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RESUMO 
A Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) é associada com prejuízo cognitivo, 
especialmente em funções executivas. No entanto, várias comorbidades frequentemente 
presentes na SAOS são conhecidas também por causar tais déficits. Assim, não está claro 
se a SAOS per se é responsável pelos problemas cognitivos encontrados em pacientes 
apnéicos. Portanto, nosso objetivo foi determinar os efeitos da SAOS no desempenho 
cognitivo de pacientes sem essas comorbidades, com foco no funcionamento executivo. 
Este foi um estudo em grupos paralelos de tratamento. Os participantes foram 22 pacientes 
com idade entre 36 e 65 anos, diagnosticados com SAOS de moderada a grave, com índice 
de massa corporal menor ou igual a 25, e não acometidos por diabetes, hipertensão ou 
desordens de humor. Eles foram pareados com indivíduos controle saudáveis de acordo 
com idade, gênero, quociente de inteligência (QI) e escolaridade. A bateria de testes 
incluiu medidas de 6 domínios executivos distintos (inibição, atualização, alternância, 
planejamento, dupla tarefa, e acesso à memória de longo prazo), testes dos 
subcomponentes do modelo multicomponente de memória operacional, tarefas de 
desempenho clássico [ex: Continuous Performance Test (CPT), teste de substituição de 
dígitos por símbolos (DSST)],  bem como escalas de humor. Os grupos foram 
equivalentes em todas as variáveis demográficas, exceto que tiveram maior índice de 
apneia e hipopneia (IAH) e pontuação na Escala de Sonolência de Epworth. Não foram 
encontradas diferenças de desempenho entre os grupos e os tamanhos do efeito (effect 
sizes) foram pequenos. O IAH não se correlacionou com as medidas cognitivas, mas a 
média de saturação de oxigênio se correlacionou com as medidas de alternância e de 
acesso à memória de longo prazo. Conclui-se que a SAOS sem estar associada ao excesso 
de peso, diabetes, depressão e hipertensão não é o principal fator na determinação do 
comprometimento executivo descrito nesta síndrome. 
 
Palavras-chave: Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono, funções executivas, memória 
operacional, cognição, comorbidades, hipertensão, diabetes. 
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ABSTRACT 
The Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is associated with impaired cognition, 
especially executive functions. However, various comorbid conditions often present in 
OSAS are also known to cause cognitive impairment, so it is unclear whether OSAS itself 
is responsible for cognitive deficits. Therefore, our aims were to determine the effects of 
OSAS on cognitive performance in otherwise healthy patients with a focus on executive 
functioning. This was a parallel group design study. Participants were 22 patients aged 36 
to 65 years diagnosed with moderate to severe OSAS, had body mass index smaller or 
equal to 25, and did not have diabetes, hypertension nor mood disorders. They were 
matched to healthy control individuals according to age, gender, intelligence quotient (IQ) 
and schooling. The test battery included measures of the 6 distinct executive domains 
(shifting, inhibition, updating or monitoring, planning, dual task, coding), of the various 
subsystems of the multiple-component working memory model, classic performance tests 
[e.g. Continuous Performance Test (CPT), digit-symbol substitution test (DSST)], as well 
as mood scales. OSAS and controls were equivalent in all demographic variables except 
for the expected higher apnea-hypopnea index (AHI) and scores in the Epworth Sleepiness 
Scale. No performance differences were found between groups and effect sizes were small. 
AHI did not significantly correlate with executive measures, but mean oxygen saturation 
did so with measurements of shifting and access to long-term memory. We conclude that 
OSAS without the associated link to being overweight, having depression, diabetes and 
hypertension, is not the leading factor in determining the executive impairment described 
in this syndrome. 
 
Keywords: Obstructive sleep apnea syndrome, executive domains, working memory, 
cognitive impairment, comorbidities, hypertension, diabetes. 
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1. INTRODUÇÃO GERAL 
Os distúrbios do sono podem causar conseqüências adversas no 
funcionamento de um indivíduo como diminuição de seu desempenho diário e qualidade 
de vida, surgimento e agravamento de problemas de saúde, absenteísmo, riscos de 
acidentes de trânsito, bem como aumentar a propensão ao desenvolvimento de distúrbios 
psiquiátricos e déficits cognitivos (Broderick e Guilleminault, 2008). Dentre os principais 
distúrbios do sono, a síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) pode ter impacto 
negativo em todos os aspectos de vida acima citados (Redline e Strohl, 1998). 
A literatura da área tem sugerido que entre os prejuízos principais 
decorrentes da SAOS consta o déficit sobre a cognição, em especial no funcionamento 
executivo (Aloia et al., 2004; Engleman e Joffe, 1999). Contudo, é difícil estabelecer uma 
relação causal entre a SAOS e suas consequências cognitivas porque a presença de 
comorbidades da SAOS como, por exemplo, a presença de obesidade, hipertensão, 
diabetes e desordens psiquiátricas pode alterar a cognição independentemente da SAOS 
(Nilsson e Nilsson, 2009). 
Além da dificuldade em estabelecer se o prejuízo do funcionamento 
cognitivo se deve às comorbidades da SAOS, essa síndrome propriamente dita, ou sua 
combinação, também é complexo determinar quais domínios cognitivos são afetados, já 
que não existe consenso sobre a melhor forma de caracterizar a cognição e funções 
executivas. Desta maneira, o presente trabalho buscou avaliar os efeitos da SAOS sem a 
presença de comorbidades sobre funções cognitivas, com um enfoque sobre as novas 
tentativas em se estabelecer o fracionamento das funções executivas. Para o melhor 
entendimento dessa questão encontre a seguir uma revisão bibliográfica sobre o sono, a 
SAOS, cognição, funções executivas e o impacto dessa síndrome no funcionamento 
cognitivo. Em seguida haverá uma justificativa do estudo que inter-relaciona todos esses 
itens. 
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1.1 SONO NORMAL 
Os antigos fisiologistas dispunham apenas de métodos de observação para 
avaliar o sono. Isso propiciou o surgimento de crenças e mitos a respeito do que acontece 
enquanto se dorme. Na maioria deles prevalecia a idéia de que durante o sono a alma 
deixaria o corpo, o que justificava a ausência de movimentos corporais (Timo-Iaria, 2008). 
Entre os anos de 1920 e 1930, porém, a invenção da eletroencefalografia 
mudou radicalmente o conhecimento sobre o sono. Todavia, somente na década de 50 
Kleitman e Aserinsky (Aserinsky e Kleitman, 1953) relataram a ocorrência de um estágio 
particular do sono caracterizado por meio da presença de sonhos, atonia ou hipotonia muscular 
e movimentos oculares. Dois anos mais tarde tais autores propuseram uma discriminação entre 
o estágio de sono no qual ocorriam movimentos oculares rápidos, ou estágio REM (do inglês: 
Rapid Eye Movements), daqueles no qual eram observados movimentos oculares lentos, 
registrados no início do sono, estágio não-REM ou NREM  (Aserinsky e Kleitman, 1955). 
Segundo Carskadon e Dement (Carskadon e Dement, 2000), Dement e 
Kleitman, em 1957, descreveram que o sono REM estava associado a um padrão 
encefalográfico rápido e com potenciais elétricos corticais dessincronizados, em 
contrapartida ao sono NREM, que apresentava sincronização cortical. A dessincronização 
dos potenciais elétricos corticais observados no eletroencefalograma (EEG), tanto no sono 
REM quanto na vigília, consiste em um aumento da frequência dos potenciais elétricos 
com redução da voltagem e indica ativação cortical; já na sincronização, que caracteriza o 
sono NREM, estão presentes ondas de baixa freqüência e alta voltagem, com reduzida 
ativação cortical (Carskadon e Dement, 2000).  
Dement e Kleitman, em 1957, observaram ainda que a cada 90 minutos, em 
média, ocorre um episódio de sono REM seguido por uma seqüência dos estágios do sono 
não-REM. Este ciclo se repete, em geral, de 5 a 6 vezes durante a noite (Dement, 2005) 
Atualmente, por meio do exame de polissonografia (PSG) pode-se registrar 
e analisar as características do sono de um indivíduo. Cada estágio de sono (Fig. 1) possui 
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características específicas. Segundo Rechtschaffen e Kales (Retchtschaffen e Kales, 1968) 
o sono sincronizado ou NREM apresenta os estágios 1, 2, 3 e 4. Entretanto, atualmente, os 
estágios 3 e 4 são analisados em conjunto de acordo com o novo manual padrão 
recomendado da American Academy of Sleep Medicine – AASM (Iber et al., 2007). Esses 
estágios, bem como o sono REM, são definidos da seguinte forma (Iber et al., 2007):  
 Estágio 1 (2-5% do sono total): desaparecimento do ritmo α no EEG, 
diminuída amplitude da atividade elétrica cerebral, ondas com 
freqüências menores comparadas às da vigília, e presença de movimentos 
oculares lentos (de 0,2 a 0,6 Hz) devido à redução dos níveis de ativação 
do sistema sacádico. Na transição do estágio 1 para o estágio 2 aparecem 
as ondas agudas do vértice, que podem representar potenciais evocados 
por estímulos internos ou externos também relacionados a mioclonias 
que ocorrem neste estado de sonolência. 
 Estágio 2 (45-55% do sono total): reflete atividade elétrica cerebral 
sincronizada, presença de grafo-elementos como os fusos do sono (ou 
ritmos σ) e complexos K. Os fusos do sono são ondas que aparecem em 
surtos de 0,5 a 1,5 s, com amplitude de 5 a 50 V e com freqüência entre 
11,5 a 14,5 Hz. Têm por função inibir as aferências sensoriais por meio 
do sistema talâmico e apresentam variabilidade quanto à freqüência e 
localização dependendo da idade do indivíduo e da integridade do 
sistema nervoso central (SNC). Já os complexos K consistem em 
sequencias de ondas com duas ou três fases, morfologia aguda, duração 
maior que 0,5 s, amplitude maior que 75 µV e projeção nas regiões 
centrais. Os complexos K resultam de atividades excitatórias e inibitórias 
periódicas e sincronizadas sobre neurônios corticais. Segundo Monstad e 
Guilleminault (Monstad e Guilleminault, 1999) complexos K podem 
atuar no aumento da pressão arterial durante este estágio de sono. 
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 Estágio 3 e 4 (13-23% do sono total): também chamado de sono de 
ondas lentas ou sono . A presença de > 20 % de ondas  com amplitude 
superior a 75 µV caracteriza o estágio N3. Eventualmente podem surgir 
fusos e complexos K. Neste estágio ocorre o pico máximo de hipotonia 
muscular, após 70 a 120 min, quando se inicia o sono REM. 
 REM (20-25% do sono total): além da atonia muscular, é caracterizado 
pelos movimentos oculares rápidos, dessincronização cortical e, em 
indivíduos do sexo masculino, acontece ereção peniana. No EEG podem 
ser observadas ondas em dente-de-serra, com freqüência de 2 a 6 Hz e 
projeções em áreas anteriores, além de terem maior amplitude nas regiões 
centrais (Carskadon e Rechtshaffen, 1994; Iber et al., 2007). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1. Traçado referente ao registro eletroencefalográfico (EEG) mostrando os padrões 
de atividades elétricas durante os diferentes estágios do sono. Velocidade do papel =10 
mm/s. Modificado de Kandel (Kandel, 2009). 
Vigília
Vigília relaxada
Estágio 1
Estágio 2
Estágio 3 e 4
REM
Introdução Geral  
5 
 
Hipnogramas (Figura 2) demonstram de maneira global a distribuição dos 
estágios de uma noite normal de sono. A mudança de um estágio para outro parece 
depender do equilíbrio entre a excitação e a inibição de vários sistemas neurais integrados, 
sob o controle do núcleo supraquiasmático, situado no hipotálamo (Jones, 2005). Cada 
mudança súbita de freqüência no EEG com duração superior a 3 s é denominada despertar 
(arousal). Anterior a eles podem aparecer alguns complexos K e, geralmente, após estes 
despertares, os indivíduos podem apresentar movimentos corporais. Quando apresentam 
duração maior que 15 s, os despertares são considerados como completos ou vigília 
[American Sleep Disorders Association (ASDA, 1992)].  
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. Hipnograma de um adulto jovem com arquitetura normal de sono em uma noite 
de acordo com as fases do sono e vigília. Modificado de Stickgold e Walker (Stickgold e 
Walker, 2007). 
 
1.1.1 Respiração Durante o Sono 
A ventilação pulmonar é controlada por dois sistemas: um automático, 
localizado no tronco cerebral, e outro voluntário, situado no córtex cerebral (Ogren et al., 
2010; West, 2002). Durante o sono ocorre a perda do controle voluntário cortical, 
diminuição da resposta ventilatória do controle automático (Douglas, 2005; Ogren et al., 
2010), além da hipotonia dos músculos respiratórios das vias aérea superiores [VAS; 
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(Douglas, 2005)]. O controle automático depende de fatores metabólicos e da ativação de 
células especializadas, denominadas quimiorreceptores (West, 2002). Em indivíduos 
saudáveis essas células estimulam os centros respiratórios localizados no tronco cerebral 
por meio da variação do potencial hidrogeniônico (pH) que ocorre devido ao aumento de 
gás carbônico (CO2) e diminuição do oxigênio (O2) circulantes no sangue (Hudgel et al., 
1984). Considerando o padrão respiratório normal, os estágios de sono podem ser 
separados em NREM instável, NREM estável e REM (Krieger, 2005). 
Considera-se sono NREM instável os estágios 1 e início do estágio 2 
(Krieger, 2005). Durante este ocorre uma instabilidade da ventilação, denominada 
respiração periódica, que tende a se acentuar com a idade (Chiang, 2006). Entre os 
principais fatores que contribuem para este tipo de padrão respiratório estão as diferenças 
entre as pressões parciais de CO2 (PaCO2). A vigília requer menores níveis de PaCO2 em 
relação ao sono para que os centros respiratórios sejam ativados; já durante o sono ocorre o 
aumento da PaCO2 e a redução da pressão parcial do oxigênio (PaO2) (Ogren et al., 2010) 
circulantes, o que caracteriza a respiração periódica e leva a despertares comuns desta fase 
(Ogren et al., 2010; Van de Borne et al., 1995;).  
O sono NREM estável refere-se aos estágios 2 e sono de ondas lentas 
(Krieger, 2005). Este período, apesar de apresentar freqüência e amplitude respiratória 
regular (Chowdhuri et al., 2010), é caracterizado pelo decréscimo no volume respiratório 
corrente devido à hipotonia dos músculos respiratórios das VAS, intercostais e acessórios 
(Horner, 1996), hipotonia esta que reflete o estado fisiológico de hipoventilação (Maya et 
al., 2000; Remmers, 1990;). Diferentemente, o sono REM é caracterizado por ter ritmo 
respiratório irregular e rápido (Krimsky e Leiter, 2005) com períodos de hiperventilação, 
que coincidem com os surtos de movimentos oculares rápidos (Aserinky, 1965), e 
momentos de hipoventilação, que ocorrem devido à perda do tônus muscular das VAS e à 
diminuição da contribuição da musculatura da caixa torácica nos movimentos respiratórios 
(Aserinky, 1965). Devido às alterações na musculatura das VAS é maior a probabilidade 
de ocorrerem eventos obstrutivos durante este estágio de sono (Guilleminault et al., 1976).  
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Os eventos de apneias e hipopneias são comuns nos distúrbios respiratórios 
de sono (Ross et al., 2000). De acordo com o manual padrão da AASM (Iber et al., 2007) 
alguns critérios devem ser seguidos para definir hipopneias e apneias. Os eventos devem 
ser medidos de acordo com as seguintes condições (Iber et al., 2007) recomendadas: a) a 
duração das apneias/hipopneias é mensurada do nadir que precede a primeira inspiração 
que é claramente reduzida ao início da primeira inspiração que se aproxima da amplitude 
da inspiração da linha de base; e b) quando a amplitude da respiração basal não puder ser 
determinada (e quando houver grande variabilidade respiratória) os eventos podem ser 
caracterizados quando existir claro e sustentado aumento da amplitude respiratória, ou 
ainda, no caso de uma dessaturação de oxigênio ocorrer, apresentar eventos associados a 
uma ressaturação de no mínimo 2%.  
De acordo com a AASM (Iber et al., 2007) uma hipopneia ocorre quando 
houver: a) redução maior que 30%  da pressão nasal basal; b) duração maior que 10 
segundos; c) dessaturação  maior que 4% em relação ao nível basal; e e) no mínimo 90% 
da duração do evento deve atingir o critério de redução de amplitude de hipopneia. 
Em contraste, a classificação de um evento de apneia ocorre quando os 
seguintes critérios são preenchidos (Iber et al., 2007): a) há uma queda maior que 90% em 
relação à linha de base do pico térmico do sensor; b) o evento deve dura mais de 10 s; e c) 
no mínimo 90% da duração do evento atende ao critério de redução de amplitude 
respiratória para apneia. 
Com base no esforço inspiratório, três tipos de apneia podem ocorrem 
durante o sono (Iber et al., 2007): a) obstrutiva, caracteriza-se por apresentar esforço 
inspiratório contínuo ou aumentado durante todo o período de ausência de fluxo de ar; b) 
central, associada a ausência de esforço inspiratório durante todo o período de falta de 
fluxo de ar; e c) mista, na qual o evento começa central (sem esforço inspiratório) e 
termina obstrutivo (com esforço inspiratório). 
Os eventos obstrutivos são frequentemente acompanhados pela dessaturação 
da oxihemoglobina, que ocasiona estados de hipoxemia intermitente associada à 
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hipercapnia e que apresentam como resposta o despertar (Redline e Strohl, 1998; Younes 
et al., 2001). A definição de hipóxia intermitente, ou diminuição da concentração de O2, é 
geralmente aceita como “repetitivos estados de hipóxia intercalados com episódios de 
normóxia” (Neubauer, 2001). A gravidade da hipoxemia é determinada por meio de 
medidas da saturação de oxigênio (SaO2) durante o sono, descrita no item Polissonografia 
[1.3.1; (Aloia et al., 2004)]. 
Note que Guilleminault (Guilleminaut et al., 1976) destacam que durante o 
sono REM é possível que episódios breves e isolados de apneia aconteçam mesmo em 
indivíduos sem problemas respiratórios de sono. Contudo, os eventos não são repetitivos, 
raramente excedem 30 s e acometem principalmente o sexo masculino na faixa etária entre 
45 e 60 anos (Guilleminault et al., 1976). 
 
1.2 SÍNDROME DA APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO (SAOS)  
A avaliação clínica, isoladamente, apresenta baixa eficácia no diagnóstico 
da SAOS (McNicholas, 2008). Atualmente, o diagnóstico da SAOS é realizado por meio 
de investigação clínica associada a medidas objetivas, destacando a polissonografia 
(AASM, 1999), o instrumento padrão-ouro (Douglas et al., 1992) utilizado para estabelecer 
o índice de apneia/hipopneia (IAH; n° de eventos obstrutivos por hora de sono) que é 
essencial para caracterizar a síndrome. 
O exame polissonográfico refere-se ao registro simultâneo de algumas 
variáveis fisiológicas durante o sono e é frequentemente realizado por meio de 12 canais 
(eletrodos) que incluem eletroencefalograma (EEG), eletrooculograma, eletromiograma, 
fluxo aéreo (nasal e oral), esforço respiratório (torácico e abdominal), posição e 
movimentos do corpo, gases sanguíneos (saturação de oxigênio; concentração de dióxido 
de carbono), temperatura corporal, entre outros (ASDA, 1997).  
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Um estudo epidemiológico recentemente realizado por Tufik (Tufik et al., 
2010) na cidade de São Paulo, local onde foi desenvolvida a presente pesquisa, destacou-se 
dentre os demais trabalhos na área por obter registro polissonográfico e respostas em 
diversos questionários padronizados relacionados a queixas de sono em toda a amostra sob 
investigação. Esse estudo mostrou que 32,8% da população apresentavam os critérios 
diagnósticos para a SAOS de acordo com a proposta da AASM (AASM, 1999), isto é, IAH 
maior que 15 ou entre 5 e 15 associado à sonolência diurna excessiva, e/ou ronco muito 
alto, e/ou fadiga intensa, e/ou relatos de paradas respiratórias (AASM, 1999).  
A investigação clínica da síndrome pode envolver questionários que 
permitem acesso às características clínicas do paciente de forma padronizada (McNicholas, 
2008). Juntamente com a avaliação clínica, também realizada no presente trabalho, os 
questionários e entrevista com um especialista buscam investigar os seguintes sintomas 
apresentados: 
 Sonolência diurna excessiva (SDE): apesar de ser um sintoma comum 
nos pacientes apnéicos [86% segundo Redline e Strohl (Redline e Strohl, 
1998)], a SDE não pode ser considerada um recurso único para 
discriminar a presença ou não da síndrome, uma vez que 30 a 50% da 
população geral relatam ter sonolência (Young, 2002) e porque outros 
distúrbios de sono também podem levar a SDE (Broderick e 
Guilleminault, 2008).  
Para avaliar a SDE podem ser utilizadas medidas subjetivas, como a Escala 
de Sonolência de Epworth (Bertolazzi, 2009; Young et al., 2002), aqui empregada, e 
objetivas, como por exemplo o teste das latências múltiplas de sono [TLMS; (Carskadon et 
al., 1986)] e teste de manutenção da vigília (Sangal et al., 1992). 
 Ronco: considerado o sintoma mais frequente, presente em 95% dos 
casos (Lindberg e Gislason, 2000) e um marcador da apneia por refletir a 
fisiopatologia básica que fundamenta a síndrome, ou seja, o estreitamento 
das vias aéreas superiores (Deegan e McNicholas, 1995). Contudo, o 
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sintoma é considerado de baixo valor preditivo positivo devido à alta 
prevalência na população geral (Young et al., 1993). Porém, estima-se 
que apenas 6% dos pacientes SAOS não apresentam o sintoma 
(McNicholas, 2008).  
 Relatos de paradas respiratórias: apesar de serem boas preditoras de 
SAOS, não determinam a gravidade do distúrbio (Deegan e McNicholas, 
1995). Geralmente, esta informação é obtida por meio do (a) relato do 
parceiro (a) (Flemons et al., 2004). Em mulheres com SAOS este sintoma 
é menos frequente (Young et al., 1996).  
 Asfixia ou engasgo noturno: muitos pacientes com a SAOS mencionam 
acordar durante a noite com a sensação de estar engasgado ou com 
asfixia (Tufik  et al., 2010). A maioria deles refere-se ao fato de maneira 
temerosa e como causa de um despertar completo durante uma apneia 
obstrutiva (McNicholas, 2008). Após poucos segundos do despertar, o 
quadro se reverte (Flemons et al., 2004). 
 Insônia: alguns pacientes com a SAOS mencionam ter facilidades para 
iniciar o sono, porém apresentam insônia de manutenção de sono, ou seja, 
dificuldade em permanecer dormindo durante todo o período de 
oportunidade de sono (Kiely et al., 1999). É provável que isto ocorra devido 
aos despertares recorrentes que acontecem na síndrome (Kiely et al., 1999).  
 Outros sintomas noturnos: muitos outros sintomas podem ser relatados 
pelo paciente ou pelo (a) parceiro(a) como, por exemplo, enurese, noctúria, 
despertares frequentes e sudorese (Broderick e Guilleminault, 2008); 
 Outros sintomas diurnos: a associação entre a SAOS e outros sintomas 
ocorre frequentemente, como a fadiga (McNicholas, 2008), o prejuízo 
cognitivo (Aloia et al., 2004) mudanças de personalidade (Platon e 
Sierra, 1991) e depressão (El-Ad e Lavie, 2005).  
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Contudo, apesar destas queixas serem importantes para avaliar o impacto da 
síndrome na vida do indivíduo, nenhum estudo sistemático reportou a efetividade dos 
referidos sintomas para determinar a existência da SAOS (ver McNicholas, 2008). Muitos 
desses dependem da existência de um parceiro, tornando-se critérios muito subjetivos para 
a classificação de pacientes. Os demais sintomas noturnos reportados pelos próprios 
pacientes são de difícil quantificação. Sendo assim, a sonolência diurna excessiva, que 
pode ser avaliada por meio de questionários padronizados e empregados 
internacionalmente, pode ser útil na caracterização da SAOS quando o IAH é entre 5 e 15, 
pois depende exclusivamente de respostas do paciente e são bem conhecidos a prevalência 
e o grau desse sintoma na população geral.  
O gráfico abaixo reporta as porcentagens de sintomas clínicos apresentados 
por pacientes com SAOS em função da gravidade da síndrome no estudo realizado por 
Tufik [Fig. 3; (Tufik et al., 2010)]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3. Frequência (%) de sintomas (ronco, sonolência diurna, fadiga e paradas 
respiratórias) considerando a classificação da AASM (ICDS-2, 2005), separados de acordo 
com a gravidade da SAOS, em 1042 sujeitos da cidade de São Paulo. Modificado de Tufik 
e colaboradores (Tufik et al., 2010). 
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Outra variável que pode contribuir para determinar a SAOS é a saturação de 
oxigênio [SaO2; (Quan et al., 2006)] obtida no registro polissonográfico. A gravidade da 
hipoxemia é determinada por meio de medidas da saturação de oxigênio durante o sono 
(Aloia et al., 2004). Tais medidas são: nadir de saturação de oxigênio (saturação mínima de 
oxigênio obtida durante o sono), média da saturação de oxigênio, e porcentagem de tempo 
de sono em que o limiar do nível de saturação ficou abaixo de 90%, embora alguns estudos 
considerem até 80% (Aloia et al., 2004; Yesavage et al., 1985).  
Em casos de apneia grave [IAH maior que 30; (AASM, 1999)] observa-se 
um padrão característico de repetidos episódios de dessaturação que são suficientes para o 
diagnóstico (McNicholas, 2008). Todavia, embora esta alteração seja comum na apneia 
obstrutiva ela pode não ocorrer nas hipopneias e nos eventos associados ao aumento da 
resistência das vias aéreas superiores (McNicholas, 2008). De acordo com McNicholas 
(McNicholas, 2008), a sensibilidade da oximetria no diagnóstico da SAOS pode variar de 
31 à 98% e a especificidade, de 41 até 100%.  Esta variabilidade pode refletir a diversidade 
dos pacientes estudados porque a dessaturação pode ser mínima ou ausente em sujeitos 
eutróficos, assim como em casos leves ou moderados da síndrome (McNicholas, 2008).  
 
1.2.1 Fatores Desencadeantes   
Diversos autores, como Young (Young et al., 2002), afirmam que alguns 
fatores são considerados de risco para o desenvolvimento da SAOS, entre eles a idade 
superior a 65 anos,  sexo masculino (apesar desta diferença não ser evidente em mulheres 
pós-menopausa),  etnia caucasiana e a presença de obesidade e/ou hipertensão. Outras 
características físicas também podem sugerir que os indivíduos terão maiores 
probabilidades de desenvolver a SAOS (McNicholas, 2008), como, por exemplo, a 
anatomia craniofacial (Milles et al., 1996), que em casos de retrognatia, micrognatia, 
macroglossia e hipertrofia tonsilar pode levar ao estreitamento das vias aéreas superiores e 
ao aumento da circunferência do pescoço (Milles et al., 1996). Quando essa circunferência 
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apresenta valores menores que 37 cm e maiores que 48 cm está associada, 
respectivamente, a alto e baixo risco de manisfestar a doença. (McNicholas, 2008).  
A Tabela 1 ilustra os fatores de risco para a SAOS de acordo com a idade. 
Tabela 1. Variação dos fatores de risco por idade.  
 Infantil Adultos Idosos 
Sexo Masculino + / -  +++  ++  
Obesidade/ Pescoço largo +++  ++++ +++  
Fatores de tecido-duro:    
Retrognatia ++  ++  ++  
Micrognatia ++  ++  ++  
Bracicefalia ++  ++  ++  
Fatores de tecido-mole:    
Úvula alargada ++  ++  ++  
Macroglossia ++  ++  ++  
Palato mole longo ++  ++  ++  
Alargamento tonsilar ++++  ++  +  
Comorbidades    
Transtornos cardiopulmonares + / -  ++  +++  
Anormalidades metabólicas + / -  ++  ++  
Distúrbios neurológicos +  +  +++  
Fatores Familiares +++  ++  +  
Exposições ambientais:    
Tabaco -  +  +  
Irritantes + / -  + / -  + / -  
Álcool -  + / -  + / -  
Sedativos -  +  ++  
Distúrbios de sono:    
Ronco +  +  +  
Privação de sono + / -  ++  ++  
Note: +/- Risco questionável; ++ Risco de distúrbio respiratório do sono aproximadamente 1,5 
– 3,5; +++ Risco de distúrbio respiratório do sono aproximadamente 3,5 – 8,0; ++++ Risco de 
distúrbio respiratório do sono > 8,0. Adaptado de Redline e Strohl (Redline e Strohl, 1998). 
 
Fatores genéticos e ambientais interagem para o desenvolvimento da SAOS 
(Schwab et al., 1993). Dentre os fatores genéticos sugere-se que determinados genes 
controlam a formação craniofacial e influenciam no desenvolvimento de vias aéreas 
menores que as de indivíduos sem distúrbios respiratórios do sono (Bittencourt e 
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Pallombini, 2008). Schwab e colaboradoes (Schwab et al, 1993) afirmaram que existe um 
maior estreitamento das VAS nos pacientes com SAOS, que torna as paredes laterais da 
faringe mais espessas e mais circulares, em contraste com o formato elíptico laterolateral 
observado em indivíduos sem essa síndrome.  
Campana e colaboradores (Campana et al., 2010) relataram que a 
contribuição de fatores genéticos para a SAOS pode chegar a 40% e apresentam evidências 
de que a atividade da musculatura das VAS, estrutura craniofacial, a distribuição da 
gordura corporal e o controle respiratório (Campana et al., 2010) podem apresentar 
determinantes genéticos que interagem no desenvolvimento da SAOS. Essa síndrome pode 
também pode estar relacionada à quimiossensibilidade para respostas ventilatórias à 
hipóxia e hipercapnia determinada geneticamente (Bittencourt e Palombini, 2008).   
Fatores ambientais frequentemente levam a um aumento da resistência do 
fluxo aéreo nasal, destacando-se as alergias, infecções e aumento anormal do tecido 
linfóide regional (Bittencourt e Pallombini, 2008).  
 
1.2.2 Fisiopatologia   
Em indivíduos normais, durante a vigília há uma ativação neuromuscular 
contínua dos músculos faríngeos, a qual fica comprometida durante o sono (Guilleminault 
et al., 1976). A faringe é um tubo flexível, sendo a estrutura das VAS, obstruída na SAOS 
(Partinen et al., 1988). 
Um dos mecanismos pelos quais ocorre a obstrução da faringe envolve 
alterações de pressão. O aumento da pressão transmural promove a abertura da faringe e 
sua diminuição facilita o colapso da mesma (Partinen et al., 1988). Durante a inspiração, a 
atividade muscular da caixa torácica cria uma pressão negativa, a pressão intraluminal 
declina, ocasionando um estreitamento das VAS (VAS; Martin et al., 1997). Tal 
estreitamento gera  maior fluxo aéreo e menor pressão intraluminal (Martin et al., 1997). 
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Com esta pressão mais negativa a faringe se torna vulnerável ao colapso (Martin et al., 
1997; Partinen et al., 1988).  
Como conseqüências dos eventos respiratórios obstrutivos repetidos surgem 
alterações hemodinâmicas e a atividade autonômica tende a oscilar entre períodos de 
normalidade ventilatória e de obstrução (Guilleminault et al., 1976). Após cada apneia 
ocorre o aumento da ativação simpática e elevação da freqüência cardíaca e da pressão 
arterial que coincidem com os despertares, com os picos de ventilação e com o nadir da 
saturação de oxigênio (Somers et al., 1995).  
A pressão negativa intratorácica gera o aumento da pressão transmural do 
ventrículo esquerdo sem elevar a pressão arterial (Somers et al., 1995). Além disto, 
observa-se um aumento do retorno venoso ao ventrículo direito que pode comprometer seu 
relaxamento e acarretar o deslocamento do septo interventricular para a esquerda (Fung et 
al, 2002). Em suma, tais alterações podem determinar um comprometimento do débito 
cardíaco proporcional à pressão negativa gerada. Após o término do evento obstrutivo 
ocorre elevação súbito do débito cardíaco compensatório, com acentuação da atividade 
simpática e da pressão arterial que podem acarretar importante comprometimento 
cardiovascular a longo prazo (Fung et al, 2002; Redline e Strohl, 1998). 
O tecido adiposo e as forças gravitacionais das estruturas craniofacias 
também podem exercer uma pressão ao redor da faringe, contribuindo para o colapso das 
VAS (Horner, 1989). O estreitamento da faringe aumenta a complacência e a velocidade do 
fluxo com a consequente redução da pressão intraluminal (Partinen et al., 1988). Esta pressão 
promove um maior estreitamento ou até mesmo oclusão total das VAS. Forças adesivas da 
mucosa prolongam a apneia e causam asfixia (Ayappa et al., 2003). Como mecanismo de 
defesa, o despertar acontece seguido pela abertura dessas vias (Sforza et al., 1999).  
Desta maneira, a oclusão das VAS na SAOS é o resultado da interação entre 
anormalidades anatômicas e fisiológicas, Os fatores comuns são o desenvolvimento de 
uma pressão transmural que beneficia o colapso e uma faringe menor e altamente 
complacente (Schwab et al., 1993; Sforza et al., 1999). As conseqüências disso são 
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aumento do número de despertares e/ou microdispertares, que resultam em sonolência 
diurna, e possível redução da oxigenação cerebral, que pode interferir no funcionamento do 
SNC e cognição.  
 
1.3 COMORBIDADES DA SAOS (HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA, 
OBESIDADE, RESISTÊNCIA À INSULINA E DESORDENS DO HUMOR) E AS 
RELAÇÕES DESSA SÍNDROME COM A IDADE E DESEMPENHO COGNITIVO 
O índice de massa corpórea (IMC) é determinado pela divisão da massa do 
indivíduo em Kg pelo quadrado de sua altura em cm. Segundo as diretrizes brasileiras de 
obesidade (ABESO, 2009) pessoas com IMC abaixo de 25 são consideradas normais (ou 
eutróficas); aquelas com IMCs entre 25 até 29,9 têm “sobrepeso” ou são “pré-obesos”; as 
com IMC entre 30 e 34,9 são caracterizadas como tendo obesidade grau I; indivíduos com 
IMC entre 35 e 39,9 são classificados como com obesidade grau II e acima de 40 são 
considerados obesos com grau III. 
A alta prevalência de indivíduos obesos representa um problema de saúde 
pública por predispor a prejuízos cardiovasculares, aumentar a probabilidade de outras 
morbidades e elevar os índices de mortalidade (Wolk et al., 2003). Segundo o Framingham 
Heart Study (Garrison e Kannel et al., 1987), 65%  das mulheres obesas e 78% dos homens 
obesos tem a probabilidade de desenvolver hipertensão, taxas muito mais elevadas  que as 
de pessoas com IMC normais.  
Dentre os fatores considerados de risco para a SAOS a obesidade é 
provavelmente o mais importante e essas condições frequentemente coexistem, interagem 
e compartilham de múltiplos mecanismos fisiopatológicos e suas consequências [Figura 4; 
(Wolk et al., 2003). Admite-se que 40% dos indivíduos obesos apresentam a síndrome, 
enquanto 70% dos pacientes SAOS são obesos (Wolk et al., 2003). 
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Figura 4. Possíveis mecanismos fisiopatológicos envolvidos na interação entre obesidade, 
SAOS, hipertensão e diabetes. Adaptado de Wolk (Wolk et al., 2003). 
 
Peppard e colaboradores (Peppard et al., 2000) observaram que a perda de 
10% de massa corpórea prediz uma diminuição em 26% do IAH. A perda de massa 
corpórea também está relacionada à diminuição do colapso das vias aéreas superiores 
(Schwartz et al., 1991). Todavia, os mecanismos pelos quais a obesidade age no 
desenvolvimento da SAOS ainda não são bem estabelecidos. Algumas hipóteses podem ser 
levantadas como, por exemplo, a deposição de gordura nas VAS, o que dificultaria a 
respiração (Wolk et al., 2003). Adicionalmente, a obesidade induz mudanças nos 
mecanismos centrais que regulam o tônus das vias aéreas e a estabilidade ventilatória 
(Wolk et al., 2003). Dentre as mudanças induzidas pela obesidade que têm impacto sobre 
SAOS encontram-se as alterações endócrinas. A leptina produzida pelos adipócitos tem por 
função suprimir o apetite e aumentar o gasto energético resultando em perda de peso 
(Considine et al., 1996). Indivíduos obesos apresentam altos níveis de leptina circulante 
(hiperleptinemia) (Phillips et al., 2000), porém seus efeitos metabólicos diminuem em 
Obesidade
Hipertensão
SAOS
Hiperleptinemia
Inflamação sistêmica
Resistência à insulina 
Disfunção endotelial
 Atividade simpática
Estresse Oxidativo
Disfunção endotelial
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decorrência da resistência à leptina (Wolk et al., 2003). Os efeitos reduzidos da leptina 
culminam no agravamento da obesidade que compromete o controle respiratório e 
intensifica os efeitos nocivos da SAOS (Wolk et al., 2003). 
A obesidade e a hipertensão são frequentemente associadas com a 
resistência à insulina (Gami et al., 2003). Marcadores deste estado na obesidade são o 
aumento da atividade simpática adrenérgica, disfunção endotelial e prejuízo da 
vasodilatação periférica (Abate, 2000). Dessa maneira, a resistência à insulina pode, por 
meio dos mesmos mecanismos, contribuir para o desenvolvimento da hipertensão (Wolk et 
al., 2003) e levar à SAOS. Note-se, todavia, que tais alterações metabólicas, conforme 
ilustra a Figura 5, podem ocorrer na SAOS, independentemente da obesidade (Gami et al., 
2003). Assim, a questão sobre a causalidade não está clara na literatura. Estudos como os 
supracitados demonstram que cada situação pode ser fator de risco para a outra por 
compartilhar dos mesmos mecanismos (Gami et al., 2003).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 5. Relação entre obesidade e SAOS. (Adaptado de Gami et al., 2003)  
SAOS 
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A relação entre essas condições e o declínio cognitivo é complexa e envolve 
a participação de diferentes mecanismos (Elias et al., 2003; 2005). Elias e colaboradores 
(Elias et al., 2003) sugerem que a hipertensão influi na cognição por desequilíbrio 
metabólico,  aterogênese, distribuição alterada do fluxo sanguíneo cerebral e aumento da 
atividade simpática, disfunção endotelial, inflamação sistêmica e desmielinização da 
substância branca ou microinfartos (Wolk et al., 2003). Tais mecanismos poderiam 
explicar tanto o déficit cognitivo provocado pela hipertensão, quanto pela obesidade e 
diabetes (Wolf  et al, 2007). Adicionalmente, episódios recorrentes de hiperglicemia, 
devido à resistência à insulina, e altos níveis de estresse oxidativo parecem comprometer o 
adequado funcionamento cognitivo (Wolk et al., 2003).  
Juntamente com todas as comorbidades acima citadas, não se pode 
desprezar o papel da idade na SAOS, já que sua incidência aumenta em indivíduos mais 
velhos (Gami, 2005). Sugere-se que as maiores prevalências dessas comorbidades em 
idosos podem estar relacionadas a alterações do sistema cardiovascular (Elias, 2005; Gami, 
2005; Klinkman et al., 1998; Booth, 2006) eo calibre da musculatura das VAS (Gami, 
2005). O avanço da idade também torna os indivíduos mais vulneráveis a doenças 
degenerativas de começo insidioso, como hipertensão (Elias, 2005), diabetes mellitus 
(Booth, 2006), dislipidemias (Gami, 2005), obesidade (Elias, 2005), e transtornos mentais 
(Klinkman, 1998). Como acima mencionado, todas estas condições estão relacionadas a 
SAOS e alterações cognitivas.  
Dentre as comorbidades da SAOS que acompanham o envelhecimento está 
a doença de Alzheimer, uma patologia neurológica que resulta em perda neuronal 
irreversível e é a principal causa de demência (De La Torre, 2002). As características dessa 
doença são os prejuízos progressivos de memória, julgamento, orientação espacial e 
temporal, tomada de decisões, linguagem, entre outros, decorrentes principalmente de 
degeneração cortical (Yesavage et al., 1993). A relação entre a SAOS e a demência de 
Alzheimer, segundo Kadotani (Kadotani et al., 2001), pode estar associada à 
apolipoproteína E (ApoE), produzida por um gene do cromossomo 19. No estudo de 
Gottlieb (Gottlieb et al., 2004), a presença do alelo 4 da ApoE foi relacionada a SAOS, 
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assim como no trabalho de Kadotani e colaboradores (Kadotani et al., 2001), no qual a 
presença do alelo 4 da ApoE foi associado a uma probabilidade duplamente maior de 
SAOS em idosos participantes do Wisconsin Sleep Cohort  Study. Um dos instrumentos 
mais utilizados para realizar a triagem rápida para detectar possíveis quadros de 
comprometimento cognitivo/demência é o Exame do Estado Mental (MEEM; Folstein e 
McHugh, 1975; ver Kochhann et al., 2010), que foi aqui empregado para assegurar que 
nenhum dos participantes exibisse um comprometimento cognitivo importante.  
Por fim, além das alterações cardiovasculares, metabólicas e neurológicas 
da SAOS, há relações dessa desordem com o humor. Um dos primeiros estudos a 
investigar essa relação foi realizado por Guilleminault e colaboradores (Guilleminault et 
al., 1977), que demonstrou que 24% de 25 pacientes homens com SAOS tinham procurado 
um tratamento psiquiátrico para ansiedade ou depressão. Mais recentemente, Saunamäki e 
Jehkonen (Saunamäki e Jehkonen, 2007), em uma revisão sobre a prevalência dos 
transtornos de humor na SAOS, obtiveram dados que variavam consideravelmente para a 
ansiedade (11-70%) e para a depressão (7-63%). Apesar dessa variabilidade, fica claro a 
alta incidência destes transtornos na SAOS, ambos associados ao prejuízo cognitivo 
(Akashiba et al., 2002).  
 No presente cenário, enfatiza-se que o estudo do funcionamento cognitivo 
na SAOS é complicado pela alta prevalência de comorbidades como as acima citadas, que, 
per se, alteram processos cognitivos (ver Gami et al., 2003).  
Desta maneira, para isolar os possíveis efeitos da SAOS e de suas 
comorbidades sobre a cognição não foram incluídos no presente estudo indivíduos obesos, 
hipertensos, diabéticos, com transtornos de humor como a depressão e ansiedade, 
tampouco indivíduos que haviam feito tratamento prévio para a SAOS, já que este pode 
melhor a cognição como veremos a seguir (ver item 1.5). Além destes critérios, foram 
excluídos também indivíduos idosos (com mais que 65 anos), devido ao aumento da 
probabilidade de comorbidades e demências nessa faixa etária, assim como pessoas com 
pontuação indicativa de anormalidade no MEEM, de acordo com Kochhann et al. (2010). 
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Foram excluídos aqueles com histórico de traumas, problemas neurológicos e acidentes 
vasculares encefálicos, comumente associados a comprometimento cognitivo. 
 
1.4 COGNIÇÃO  
O termo cognição é derivado da palavra latina cognoscere, que significa a 
aquisição de um conhecimento através da percepção (Catania, 1999). Consiste no conjunto 
dos processos mentais usados no pensamento, classificação, reconhecimento e 
compreensão para o julgamento por meio do raciocínio, habilidades necessárias ao 
aprendizado e a resoluções de problemas (Catania, 1999). De uma maneira mais simples, 
pode-se afirmar que cognição é a forma como o cérebro percebe, aprende, recorda e pensa 
sobre toda informação captada através dos cinco sentidos (Catania, 1999).  
Há hoje o consenso de que a cognição não é um conceito unitário e que é 
composta por diferentes componentes dissociáveis que devem ser avaliados de maneira 
específica (Baddeley, 2007). No presente trabalho buscou-se investigar o funcionamento 
executivo e das funções cognitivas que poderiam estar a ele associadas, como humor, 
atenção e a capacidade de manter/estocar informações (ver detalhes a seguir). Para tanto, 
usamos como embasamento teórico o modelo multicomponente de memória operacional 
(Baddeley, 2000) e a noção de que é possível fracionar as funções executivas em diversos 
subtipos (ex. Miyake et al., 2000). Segue uma explicação sobre esse modelo e proposta de 
fracionamento.  
 
1.4.1 Modelo Multicomponente da Memória Operacional 
O modelo multicomponente de memória operacional é possivelmente o 
modelo teórico mais saliente no estudo das funções executivas a partir de uma perspectiva 
cognitivista. Refere-se a um sistema que permite a manutenção temporária [também 
chamada de memória de curto prazo; (ver Cowan, 2008)] e a manipulação de informações, 
Introdução Geral  
22 
 
regidas por diferentes componentes ou subsistemas (Baddeley e Hitch, 1974; Baddeley, 
2000, 2007). 
Segundo a última versão desse modelo (Baddeley, 2000, 2007), a memória 
operacional apresenta três componentes ou subsistemas de capacidade limitada 
responsáveis pelo armazenamento informações por curtos períodos de tempo: alça 
fonológica (phonological loop), o esboço visuoespacial (visuospatial sketch pad) e o 
retentor episódico (episodic buffer). A memória operacional também inclui outro 
componente que não retém informações e serve como um sistema de controle atencional, 
chamado executivo central (ver item 1.4.2 a seguir).  
Segundo Repovs e Baddeley (Repovs e Baddeley, 2006), a alça fonológica é 
responsável pelo armazenamento temporário de material fonológico e informações 
acústicas e está associada à reverberação de tais informações. Esse componente é 
organizado de forma temporal e sequencial e codifica informações fonéticas, mantendo-as 
por curtos períodos e reciclando-as por meio de subcomponentes como a alça articulatória 
(Repovs e Baddeley, 2006). Os traços de informações retidas no armazenador fonológico 
são perdidos rapidamente (questão de segundos), a menos que a alça articulatória os 
mantenha por meio de reverberações (Repovs e Baddeley, 2006). A avaliação do 
funcionamento desse componente da memória operacional no presente estudo foi realizada 
por meio do teste clássico span de dígitos [digit span (Wechsler, 1997)]. 
O esboço visuoespacial é o subcomponente da memória operacional que está 
relacionado com o processamento de informações vísuoespaciais (Repovs e Baddeley, 2006). 
Para investigar tal componente foi utilizada uma versão computadorizada do teste Blocos de 
Corsi modificada de Miyake (Miyake et al., 2001). 
Pelo modelo original de Baddeley (Baddeley e Hitch, 1974), a memória de 
curto prazo restringia-se à alça fonológica e ao esboço visuoespacial e, portanto, deveria 
ser modal-específica (Baddeley, 2000). Contudo, em 2000, Baddeley adicionou um novo 
componente ao modelo original, o retentor episódico. A revisão do modelo proposto 
ocorreu devido a duas principais limitações do modelo original. Primeiramente, observou-
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se que informações dos subsistemas fonológico e visuoespacial poderiam ser mantidas de 
forma integrada (ver Repovs e Baddeley, 2006). Em segundo lugar, o span da memória 
imediata, ou seja, a capacidade de retenção de memória em tarefas de recordação de frases, 
parágrafos e/ou histórias geralmente era muito maior do que o span para palavras 
independentes (ver Repovs e Baddeley, 2006). A explicação usual para o maior número de 
itens lembrados de uma história, bem como de informações integradas de diferentes 
modalidades, refere-se à existência de representações ou “esquemas” de memória, que são 
usados para associar informações em unidades significativas, denominados chunks 
(Ericsson e Kintch, 1995). Foi sugerido, então, que a principal função do retentor episódico 
seria ligar, fazer bindings de informações dos diferentes domínios em uma representação 
unificada (chunk) e mantê-la consciente enquanto fosse relevante (Baddeley, 2000; 
Baddeley e Wilson, 2002).  
A investigação do funcionamento do retentor episódico, por definição, 
depende então de tarefas que requerem integração complexa de informações Todavia, 
ainda não há um paradigma que avalie, incontestavelmente, esse tipo de função cognitiva. 
Uma das medidas propostas que permite fazê-lo é a recordação imediata de histórias (ver 
Baddeley, 2000). Outra forma é considerar a realização de uma tarefa de manutenção de 
informações concomitante a uma tarefa de manipulação de informações (Baddeley, 2007). 
Para avaliar este subcomponente da memória operacional, portanto, pode-se utilizar testes 
de span complexos (Baddeley, 2007), que medem a capacidade de memória operacional 
(working memory capacity), ou a capacidade de manter e manipular informações ao 
mesmo tempo, como ocorre em testes como o span de contagem [counting span test; 
(Conway et al., 2005)]. 
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Figura 6. Modelo multicomponente de memória operacional. Modificado de Baddeley 
(Baddeley, 2000, 2007). Note: MLP: memória de longo prazo. 
 
1.4.2 Executivo Central e Funções Executivas  
O subcomponente executivo central da memória operacional é considerado 
o componente ativo que controla e manipula as informações contidas nos componentes de 
armazenamento temporário descritos acima, além de ser responsável pelo controle 
atencional (Baddeley e Hitch, 1974). Conceitualmente, o executivo central parece ser 
similar ao que Norman e Shallice (Norman e Shallice, 1986) denominaram de sistema 
atencional supervisor (SAS) e ao que Posner e Snyder (Postner e Snyder, 1975) e Shiffrin e 
Schneider (Shiffrin e Schneider, 1984) consideraram como atenção controlada.  
Vários autores como Norman e Shallice (Norman e Shallice, 1986) 
relacionam esse controle atencional supervisor à ativação dos lobos frontais, razão pela 
qual esse tipo de processo cognitivo é comumente denominado de função frontal. 
Entretanto, Baddeley (1996) comenta que embora os lobos frontais estejam envolvidos em 
muitos processos executivos, diversas outras estruturas cerebrais também podem participar 
do controle executivo. Portanto, identificar as funções executivas exclusivamente com os 
lobos frontais consiste num engano. 
Executivo Central
Retentor EpisódicoEsboço Visuoespacial Alça Fonológica
Visual semântico MLP Episódica Linguagem
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Embora as funções do executivo central e o conceito de funções executivas 
não sejam exatamente sinônimos, os constructos compartilham características em comum, 
como estarem baseados em sistemas múltiplos e não unitários e apresentarem correlatos 
neurais semelhantes (Baddeley, 2007; Collette et al, 2005, 2006). Portanto, o termo 
funções executivas será aqui empregado como sendo um processo cognitivo relacionado ao 
executivo central do modelo multicomponente de memória operacional. 
Diferentes definições são utilizadas para caracterizar o funcionamento 
executivo. Uma das mais comuns considera funções executivas como as diversas funções 
cognitivas complexas necessárias em tarefas que envolvem compreensão, raciocínio e 
aprendizagem, regulação da atenção, planejamento, impulsividade, flexibilidade mental, 
iniciação e monitoramento de ações (Lezak et al., 2004), processos que vão além do 
conceito clássico de aprendizagem e memória. Ainda, de acordo com Gilbert e Burgess 
(2008), as funções executivas são processos cognitivos que facilitam a expressão do 
comportamento e otimizam a ação sobre circunstâncias novas, permitindo um melhor 
desempenho em tarefas cotidianas. Ou seja, o conceito de funções executivas diz respeito a 
processos utilizados em situações novas, nas quais é preciso utilizar e manipular 
informações para gerar uma nova forma de comportamento e estratégias adequadas a uma 
dada situação (Gilbert e Burgess, 2008). 
Apesar das diferentes terminologias, de maneira geral existe um consenso 
de que o controle da ação ocorre de maneira consciente e voluntária (Baddeley, 1996). Não 
obstante a ausência de consenso sobre as funções do executivo central, este componente do 
modelo de memória operacional tem por característica a manipulação de informações 
como elemento fundamental na regulação do comportamento (Baddeley, 2007). Além 
disso, propicia a conexão entre os sistemas de armazenamento temporário e a memória de 
longo prazo, bem como a coordenação de tarefas complexas, seleção de estratégias e 
planos, dando assim um suporte teórico para o estudo das funções executivas (Baddeley, 
2007). Como essa manipulação depende da capacidade de armazenamento temporário de 
informações, um prejuízo neste tipo de armazenamento pode acarretar prejuízos 
executivos. Portanto, na avaliação das funções executivas deve-se sempre determinar a 
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capacidade do indivíduo de manter informações temporariamente nos outros sistemas da 
memória operacional, como foi aqui realizado.  
Ademais, as funções executivas serão aqui consideradas como um sistema 
que apresenta diversos domínios que, embora estejam relacionados, podem ser dissociados, 
seguindo a proposta de Miyake et al. (2000), discutida a seguir (ver também Ginani et al., 
2011). 
  
1.4.2.1 Fracionamento das Funções Executivas  
Atualmente, “funções executivas” consiste num termo guarda-chuva que 
comporta diversos domínios cognitivos e competências, incluindo habilidades 
consideradas “quentes” e “frias” (Chan et al. 2007). As habilidades “quentes” são as que 
envolvem regulação de emoções e do comportamento social (Chan et al. 2007). 
Diferentemente, as habilidades frias correspondem às funções que não envolvem emoção e 
são baseadas principalmente na lógica (Chan et al. 2007). Não há ainda na literatura uma 
proposta da organização e subtipos de funções quentes, tampouco paradigmas bem aceitos 
para avaliá-las. Sendo assim, o presente estudo tratou de funções executivas frias que têm 
sido mais profundamente estudadas.  
Até recentemente acreditava-se que funções executivas frias poderiam ser 
avaliadas por um ou outro teste específico, como verificado na maior parte da literatura 
que trata dos déficits cognitivos de pacientes com SAOS (Saunamäki e Jehkonen et al., 
2007). Recentemente, contudo, sugeriu-se uma subdivisão das funções executivas em 
diferentes domínios com base no desempenho de pacientes com patologias e/ou lesões (por 
exemplo, Smith e Jonides, 1999), bem como de diferenças individuais de desempenho em 
voluntários saudáveis (por exemplo, Miyake et al., 2000). 
Até o momento não há um consenso sobre quantos subtipos de funções 
executivas existem. Porém, seis domínios (ver Ginani et al., 2011) são freqüentemente 
citados (Baddeley e Della Salla, 1996; Fisk e Sharp, 2004; Friedman et al., 2006; Jurado e 
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Rosselli, 2007; Miyake et al., 2000; Montgomery et al., 2005; Smith e Jonides, 1999). Há 
também evidências de que esses domínios são independentes, embora correlacionados, 
demonstrando a unidade e a diversidade dos processos executivos (ver Miyake et al., 
2000).  
Miyake e colaboradores (Miyake et al., 2000) propuseram a dissociação dos 
seguintes domínios de funções executivas com base em diferenças individuais de 
desempenho e análises fatoriais confirmatórias: 
1. Alternância (shifting): esta função refere-se à capacidade de alternar a 
atenção entre tarefas ou ainda entre “sets” mentais (Monsell, 1996). 
Modelos atencionais como o de Norman e Shallice (Norman e Shallice, 
1986) pressupõem que este é um importante domínio do controle 
executivo. Trabalhos como o de Allport e Wylie (Allport e Wylie, 2000) 
consideram que, além da habilidade em engajar-se e desengajar-se de 
tarefas específicas, este domínio pode ser avaliado por meio de tarefas 
que envolvam a habilidade de desempenhar operações alternadamente, 
como observado na tarefa de somar e subtrair 3 de maneira alternada 
(versão adaptada por Miyake et al., 2000), empregada no presente 
estudo. 
2. Inibição (inhibition): embora o termo inibição seja usado para uma 
variedade de funções, aqui está relacionado à habilidade de inibir 
deliberadamente respostas prepotentes, automáticas ou dominantes 
(Baddeley, 1996), ou ainda de inibir informações distratoras ao 
selecionar informações relevantes (Miyake et al., 2000). Conforme 
sugerido por Miyake e colaboradores (Miyake et al., 2000), o teste 
Stroop (Stroop, 1935) foi utilizado como uma medida deste domínio. 
3. Atualização (updating ou monitoring): refere-se à modificação do 
conteúdo da memória operacional por meio da supressão de informações 
irrelevantes e incorporação de dados mais importantes (Miyake et a., 
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2000). Para avaliá-lo, o teste de memória de letras aqui empregado é 
adequado, conforme sugerido por Miyake e colaboradores (Miyake et 
al., 2000). 
4. Dupla tarefa (dual task performance): no estudo de Miyake e 
colaboradores (Miyake et al., 2000) o domínio dupla tarefa, ou 
capacidade de realizar duas tarefas ao mesmo tempo, não foi relacionado 
a nenhum dos três domínios acima citados (inibição, atualização e 
alternância), sugerindo que a coordenação de múltiplas tarefas é 
possivelmente uma habilidade separável das três outras funções 
executivas básicas estudadas. A dupla tarefa consiste em desempenhar e 
combinar o desempenho na realização concomitante de duas tarefas, de 
preferência habilidades que envolvem modalidades distintas, ou de 
sistemas diferentes do modelo multicomponente de memória operacional 
(Baddeley, 1986; Baddeley, 1996). Uma tarefa padronizada que permite 
avaliar esse domínio é o paradigma de Dupla Tarefa proposto por Della 
Salla e colaboradores (Della Salla et al., 1995). 
 
Além dos processos executivos avaliados por Miyake e colaboradores 
(Miyake et al., 2000), Luria (Luria, 1978), Owen (Owen, 1997) e Shallice (Shallice, 1982) 
reportaram a habilidade de planejamento (planning) como sendo uma tarefa que envolve o 
funcionamento executivo. Além desta, o acesso eficiente à memória de longo prazo [access 
to long-term memory; (Baddeley, 1996; Fisk e Sharp 2004; Rende et al., 2002)] tem sido 
considerado um processo executivo por ativar temporariamente a memória de longo prazo 
(Baddeley, 1996). Esses domínios podem ser assim definidos:  
5. Planejamento (planning): capacidade de organizar o comportamento 
para um objetivo específico que deve ser alcançado por meio de 
diferentes etapas e estratégias (Luria, 1978; Owen, 1997). Modelos 
teóricos como o de Shallice (Shallice, 1982) sugerem que o 
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planejamento pode ser descrito como um processo de formulação e outro 
de execução. O primeiro depende da habilidade em desenvolver 
estratégias lógicas que predeterminaram o curso da ação (Allain et al., 
2005). O segundo envolve o monitoramento e a orientação do plano para 
executar a tarefa de maneira efetiva. Para avaliar tais processos foi 
utilizado o teste do zoológico, Zoo Map Test [(Allain et al., 2005); 
substeste da bateria Behavioural Assessment of the Dysexecutive 
Syndrome – BADS; (Wilson et al., 1996)]. 
6. Acesso à memória de longo prazo, também chamado de codificação 
(coding): ativação estratégica de informações relevantes da memória de 
longo prazo (ver Rende et al., 2002; Baddeley, 2007), que ao serem 
evocadas voltam a ser passíveis de manipulação pelo executivo central 
(ver Fisk e Sharp, 2004; Rende et al., 2002). Para avaliar este domínio a 
tarefa de fluência verbal é frequentemente utilizada (Lezak, 2004). 
 
1.4.3 Atenção  
A definição de atenção varia de acordo com o modelo proposto e abrange 
diversos mecanismos essenciais para os processos cognitivos. Entre as abordagens mais 
aceitas na conceituação da atenção está a de Posner e Petersen (1990), que descrevem a 
atenção como sendo produto da ativação de uma rede de áreas anatômicas que executam 
funções diferentes e complementares. Segundo eles, o sistema atencional possui três 
funções principais (Posner e Petersen, 1990): a orientação para estímulos sensoriais; a 
detecção de sinais para processamento consciente; e a manutenção de um estado de alerta 
ou vigilância. 
De acordo com Posner e Petersen (Posner e Petersen, 1990), para que a 
orientação ocorra de maneira eficiente devem ocorrer três processos diferentes: a remoção 
ou desengajamento do foco atencional de um estímulo; a orientação ou alteração do foco 
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atencional; e o reengajamento e fixação do foco atencional em um novo estímulo (Posner e 
Petersen, 1990). A detecção do alvo envolve a identificação do estímulo e a seleção da 
resposta adequada (Posner e Petersen, 1990). Esta função também está relacionada com a 
resolução de conflitos entre estímulos e respostas e a integração com outras funções 
cognitivas, como a memória operacional e a atenção executiva (Posner, 2008; Baddeley, 
1996). O alerta ou vigilância, ou ainda atenção sustentada, é a função relacionada à 
capacidade de preparar e sustentar a prontidão para responder a estímulos de alta 
prioridade por períodos que se estendem por minutos ou mais. Esta ativação produz 
respostas mais rápidas, porém com menor critério e, portanto, desencadeia o aumento da 
probabilidade de ocorrência de erros (Posner e Petersen, 1990), em especial se a tarefa for 
de longa duração.  
O modelo de Posner e Petersen (Posner e Petersen, 1990), apesar de muito 
estudado e de incontestável importância, é limitado por ser aplicável quase que 
exclusivamente a estímulos de natureza visual. Aspectos verbais, por exemplo, não podem 
ser facilmente investigados empregando seus paradigmas.  
Outra abordagem mais útil em estudos que pretendem avaliar a cognição 
humana de forma geral considera que mecanismos atencionais envolvem processos 
controlados (top down) versus automáticos (bottom up) (Desimone e Duncan, 1995; 
Shiffrin e Schneider, 1977). Os processos automáticos de captação da atenção geralmente 
são rápidos e não requerem controle ativo do sujeito, podendo ocorrer simultaneamente a 
outros processos cognitivos sem que haja interferência e são relacionados à atenção para 
percepção de estímulos (ver Allport, 1991). Ou seja, podem ser desencadeados 
prontamente por algum estímulo do ambiente, mesmo quando o indivíduo não está 
prestando atenção à fonte de estimulação (ver Andrade et al., 2004). Em contrapartida, os 
processos controlados de direcionamento da atenção demandam recursos de 
processamento, motivo pelo qual o desempenho concomitante em duas tarefas pode ser 
prejudicado (ver Andrade et al., 2004). Além disto, processos controlados apresentam um 
componente consciente para sua realização, e são geralmente envolvidos em tarefas mais 
complexas e não familiares. Este seria o equivalente à atenção executiva nas 
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conceitualizações de Baddeley (Baddeley, 2000), Norman e Shallice (Norman e Shallice, 
1986) e Posner  e Petersen (Posner e Petersen, 1990). 
Mais especificamente, o conceito de funções executivas pode ser 
considerado uma espécie de atenção de tipo top-down relacionada ao controle da ação 
(Baddeley, 2007). O controle executivo envolve, então, seleção, controle e coordenação de 
processos que são importantes para a integração da percepção com a ação (Verstraeten e 
Cluydts, 2004). Portanto, ambas as funções executivas e a atenção estão intimamente 
ligadas, não somente em termos do embasamento teórico, mas também porque alterações 
de atenção e vigilância afetam o desempenho em todo tipo de tarefa cognitiva, em especial 
induzindo a uma redução da velocidade de processamento (Verstraeten e Cluydts, 2004) e 
da capacidade de manutenção de atenção em estímulos por longos períodos de tempo.  
Logo, como o foco do presente estudo é a avaliação de funções executivas 
em pacientes com SAOS, foi necessário determinar como estavam a atenção 
automática/percepção e a vigilância dos voluntários, o que foi realizado por meio do uso 
do teste Continuous Performance Test [CPT; (Conners, 2000)]. Este teste dura cerca de 14 
minutos e fornece medidas de desatenção, impulsividade e vigilância/atenção sustentada. 
Assim, é possível obter dados relativos tanto a processamento automático da atenção 
(como por exemplo, o tempo de reação para detecção do estímulo) quanto a processamento 
considerado de maior controle executivo, como na medida de detectabilidade (d’), que 
representa o quanto o indivíduo discrimina estímulos aos quais deve e não deve responder. 
Estas medidas são derivadas da teoria de detecção de sinais (Abdi, 2007).  
O objetivo da técnica de detecção de sinal é estimar dois parâmetros 
principais dos dados experimentais (Abdi, 2007). O primeiro parâmetro, chamado de d´, 
indica a força do sinal (se é considerado forte ou fraco em relação ao estímulo não-alvo) e 
demonstra o quanto o indivíduo é capaz de discriminar entre o estímulo alvo e o não alvo. 
O segundo parâmetro, chamado C ou β demonstra a estratégia ou estilo da resposta do 
participante (Abdi, 2007). No teste utilizado o estilo da resposta de indivíduos mais 
cautelosos é de não responder com freqüência ao alvo nem ao não-alvo e isso gera valores 
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mais altos neste índice (ver Miranda et al., 2009). Por sua vez, pontuações mais baixas são 
observadas em sujeitos que respondem mais livremente e estão menos preocupados com a 
possibilidade de falha (ver Miranda et al., 2009). Além destas medidas, respostas 
antecipatórias (menos que 100 ms) indicam impulsividade, respostas aleatórias enunciam 
prejuízo grave, e respostas muito lentas aos estímulos indicam desatenção (ver Miranda et 
al., 2009). O CPT fornece também medidas de atenção sustentada ou vigilância, na forma 
de alteração de escores ao longo do teste. 
 
1.4.4 Humor  
O humor é considerado um tipo particular de capacidade cognitiva (Wyner e 
Collins, 1992). Teorias que relatam ser o humor parte do funcionamento cognitivo 
remetem à capacidade do indivíduo de discernir e tolerar ambiguidades e incongruências 
(Wyner e Collins, 1992). 
Pacientes com transtornos de humor, como a depressão, podem apresentar 
prejuízos cognitivos (Burt et al., 1995, Vinkers et al., 2004) como piora na percepção, 
atenção e memória, além de aumento do tempo e diminuição da acurácia de respostas, 
inclusive para estímulos emocionalmente neutros (Chepenik et al., 2007). 
Estruturas do sistema límbico, como a amígdala, que estão relacionadas com 
os mecanismos de memória, percepção e humor (Chepenik et al., 2007) em pacientes 
deprimidos, encontram-se hiperativas (Chepenik et al., 2007). Regiões pré-frontais 
envolvidas com o funcionamento executivo, mais especificamente com o córtex pré-frontal 
dorso-lateral, que participa dos processos da memória operacional (Mitchell e Phillips, 
2007), também estão hipoativas na depressão (Chepenik et al., 2007; Mitchell e Phillips, 
2007), assim como estruturas pré-frontais mediais, incluindo o córtex cingulado anterior, 
envolvido no controle cognitivo e de mecanismos de inibição (Chepenik et al., 2007). 
Essas alterações de ativação encefálica relacionadas a alterações de humor podem assim 
refletir em prejuízo da cognição.  
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Mais ainda, os substratos da cognição compartilham ou são influenciados 
por processos de humor positivo (alegria) e negativo (tristeza) (Chepenik at al., 2007; 
Mitchell e Phillips, 2007). Estudos de neuroimagem funcional indicam que as redes neurais 
corticais e subcorticais envolvidas nos aspectos cognitivos podem estar sobrepostas 
àquelas dos mecanismos do humor (Chepenik et al., 2007).  
Alterações de humor em pessoas sem desordens psiquiátricas podem 
também alterar a cognição. Mitchell e Phillips (Mitchell e Phillips, 2007) avaliaram a 
influencia do humor positivo e negativo sobre o funcionamento executivo em voluntários 
normais e concluíram que, em geral, o humor positivo está relacionado a um 
processamento heurístico da informação, enquanto o humor negativo o está a um 
processamento analítico (Mitchell e Phillips, 2007). É provável que fatores motivacionais 
modifiquem efeitos de humor e, portanto, uma tarefa nova ou com uma importância 
subjetiva inerente pode refletir melhor desempenho sob condições de humor positivo 
(Mitchell e Phillips, 2007). Diferentemente, sugere-se também que emoções positivas 
podem eliciar prejuízo cognitivo por reduzir a tensão e ansiedade, que em pequeno grau 
podem facilitar a aprendizagem, a flexibilidade de pensamento e aumentar a habilidade 
para relatar e integrar informações (Martin, 2007).  
Os dados disponíveis em relação aos efeitos do humor negativo induzido em 
laboratório no funcionamento do executivo são escassos (Mitchell e Phillips, 2007). 
Algumas limitações de estudos desta natureza podem ser levantadas como a intensidade e a 
duração das manipulações de humor negativo, que são insuficientes para se obter um 
prejuízo nas tarefas (Mitchell e Phillips, 2007). 
Sendo assim, quando da avaliação da cognição é essencial obter dados sobre 
o humor dos sujeitos, tanto em termos da presença de desordens psiquiátricas como a 
depressão, como o estado de humor durante os testes. O estado de humor foi avaliado no 
presente estudo por meio da escala analógica-visual VAMS, versão adaptada para uso no 
Brasil por Guimarães (1998). Foram também excluídos participantes com indicações de 
terem depressão e ansiedade pelas escalas padronizadas de Beck (Cunha, 2001). 
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1.5 EFEITOS COGNITIVOS DA SAOS 
Estudos prévios dos déficits cognitivos observados na SAOS são limitados 
por diversos fatores incluindo a heterogeneidade das amostras (Verstareten et al., 2004). 
No que se refere a funções cognitivas, essa literatura também diverge na definição dos 
domínios de funções executivas e testes empregados (Verstraeten e Cluydts, 2004) que, 
frequentemente, são tarefas clássicas de desempenho que avaliam uma mistura das 
domínios distintos de funções executivas (ver Miyake et al., 2000; Verstreaten et al., 
2004). Por conseqüência, as baterias de testes neuropsicológicos propostas para avaliar os 
efeitos da SAOS em geral não possuem um embasamento teórico adequado (Verstraeten e 
Cluydts, 2004). Assim, não é surpreendente que a literatura sobre os prejuízos executivos 
na SAOS seja controversa. Por exemplo, revisões de Saunamäki e Jehkonen (Saunamäki e 
Jehkonen, 2007) e Aloia e colaboradores (Aloia et al., 2004) afirmam que há prejuízo 
nessa síndrome. Já Quan e colaboradores (Quan et al., 2006, 2010), sugerem que os efeitos, 
se presentes, são de mínima intensidade. 
Entre os possíveis mecanismos que levam ao prejuízo cognitivo 
freqüentemente reportados na SAOS (Aloia et al., 2004; Engleman e Joffe, 1999) estão a 
fragmentação do sono e as anormalidades intermitentes do fluxo de gás sanguíneo, como a 
hipoxemia e a hipercapnia (Gozal, 2000).  
Beebe e Gozal (Beebe e Gozal, 2002) propuseram um modelo para que os 
efeitos sobre a cognição e comportamentais da SAOS sejam mais bem compreendidos. Por 
meio desse modelo os autores tentaram demonstrar como um distúrbio noturno pode 
prejudicar o funcionamento do indivíduo durante o período de vigília. O modelo está 
esquematizado na Fig. 7 e basicamente sugere que a fragmentação de sono, a hipoxemia e 
a hipercapnia presentes na SAOS alteram a eficácia de processos restaurativos que ocorrem 
durante o sono, além de induzirem estresse celular e bioquímico que, por sua vez, 
modificam a homeostase e prejudicam a viabilidade glial e neuronal em determinadas 
regiões cerebrais (Beebe e Gozal, 2002). Os autores sugerem que a disfunção executiva de 
regiões pré-frontais do córtex cerebral sejam uma das manifestações primárias destes 
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efeitos bioquímicos deletérios. No modelo proposto existe um “sistema executivo” que é 
composto por processos de inibição comportamental, alternância (set-shifting), auto-
regulação de afeto, vigilância, memória operacional, análise e síntese e memória 
contextual. Como conseqüência da disfunção executiva pode ocorrer falhas no 
recrutamento de habilidades cognitivas básicas que resultam em comportamentos mal 
adaptativos durante a vigília (Beebe e Gozal, 2002). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 7. Modelo esquemático sobre os efeitos da SAOS sobre a cognição e 
comportamentos. Modificado de Beebe e Gozal (Beebe e Gozal, 2002). 
 
Beebe e Gozal (Beebe e Gozal, 2002) afirmaram ainda que existam duas 
linhas de evidência sobre as implicações do córtex pré-frontal na SAOS. A primeira relata 
o déficit cognitivo específico observado na síndrome, o que denominam de evidência 
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cognitiva. Segundo esses autores, estudos recentes de neuroimagem funcional em pacientes 
com lesões de córtex pré-frontal confirmam que o desempenho adequado em tarefas que 
testam o funcionamento executivo requer o processamento pré-frontal intacto (Beebe e 
Gozal, 2002; Barkley, 2000). Embora alguns autores atribuam regiões específicas para 
domínios executivos distintos (ex. Barkley, 2000), sabe-se que essa região cerebral está 
interconectada com outras, controlando e coordenando demais processos cognitivos. Desta 
maneira, o desempenho insatisfatório em um teste executivo pode sugerir que o prejuízo 
esteja em alguma habilidade cognitiva básica relacionada ao funcionamento executivo, 
como por exemplo, a atenção (Beebe e Gozal, 2002).  
A segunda linha de evidencia refere-se ao déficit de sono. Dados de 
neuroimagem funcional sugerem que existem importantes variações regionais no 
metabolismo cerebral durante os diferentes estágios de sono (Beebe e Gozal, 2002). Por 
meio do uso dessa técnica, observou-se que certas estruturas do cérebro ficam ativas em 
alguns momentos durante o sono, ao contrário do córtex pré-frontal, que apresenta 
atividade reduzida ao longo de todos os estágios do sono. Além disto, suspeita-se que na 
SAOS ocorra uma desconexão funcional entre do córtex pré-frontal e as demais regiões do 
cérebro com as quais interage durante a vigília (Braun et al.,1997, 1998). Harrison e Horne 
(Harrison e Horne, 2000) sustentam a idéia de que na vigília o corte pré-frontal está em 
atividade intensa, porém durante o sono é necessário que haja uma “recalibração” ou 
recuperação dos circuitos sem a interferência de outras regiões (Dahl, 1996), o que estaria 
prejudicado na SAOS. Trabalhos com eletroencefalografia também sugerem que a 
privação de sono tem impacto diferencial nas regiões frontais e seus efeitos podem ser 
observados durante a vigília na forma de pior desempenho em tarefas que exigem ativação 
dessas regiões (Finelli et al, 2011). 
Existem poucos estudos que investigaram a integridade neuroanatômica na 
SAOS. Entre os realizados, a observação de que os déficits cognitivos persistiram após 
tratamento padrão ouro para a SAOS, o continuous positive airway pressure (CPAP), 
sugere que a anóxia pode levar a danos cerebrais irreversíveis (ex. Bedard et al, 1993; 
Kotterba et al, 1998). Em contraste, todavia, outros demonstram benefício cognitivo do uso 
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de CPAP (ex. Aloia et al., 2001, 2003). Sendo assim, os mecanismos de hipóxia e 
hipercapnia que ocorrem na SAOS podem acarretar conseqüências duradouras e 
irreversíveis no cérebro, mas não necessariamente. 
Em uma investigação sobre os processos moleculares envolvidos na relação 
entre hipóxia intermitente e déficit cognitivo, constatou-se que o estresse oxidativo é um 
importante fator (Row et al., 2002, 2003). O tecido cerebral contém ampla quantidade de 
ácidos graxos poli-insaturados e é altamente susceptível a reações oxidativas como, por 
exemplo, a peroxidação lipídica (Row et al., 2002, 2003). Bedard e colaboradores (Bedard 
et al.,1993) relataram também que estados de hipoxemia intermitente podem prejudicar a 
síntese de monoaminas e acetilcolina, importantes para o funcionamento eficiente da 
cognição. 
Em uma revisão realizada por Aloia e colaboradores (Aloia et al., 2004) a 
hipoxemia na SAOS foi mais associada com o desempenho em testes que avaliavam o 
funcionamento cognitivo global (seis entre sete estudos). Já a fragmentação de sono foi 
mais bem relacionada com tarefas de atenção e vigília em seis de nove estudos citados 
(Aloia et al., 2004). Este efeito era esperado uma vez que a fragmentação do sono é 
considerada a principal causa de sonolência diurna excessiva em pacientes SAOS, que 
resulta em prejuízo atencional (Partinen et al., 1988).  
Assim, nota-se que os prejuízos cognitivos da SAOS são mais focados em 
alterações frontais/executivas. Porém, poucos trabalhos foram encontrados que buscavam 
avaliar diversos domínios dissociáveis de funções executivas e que dissociavam alterações 
atencionais e de retenção de informações na memória operacional do desempenho 
executivo. Isso é importante porque os efeitos negativos executivos da SAOS podem ser 
devidos a alterações no desempenho psicomotor, que é frequentemente citado como sendo 
prejudicado pela SAOS (Quan et al. 2006), assim como na retenção de informações na 
memória operacional. Isso foi investigado por Saunamäki e colaboradores (Saunamäki et 
al., 2009), Naégele e colaboradores (Naégele et al., 1995) e Jehkonen (Jehkonen, 2007), 
que observaram prejuizo no componente visuoespacial, e também por Naégele e 
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colaboradores (Naégele et al., 1995) e Verstraeten e Cluydts (Verstraeten e Cluydts, 2004), 
que relataram comprometimento da alça fonológica na SAOS. O funcionamento do 
retentor episódico foi investigado apenas no estudo de Lau e colaboradores (Lau et al., 
2010), provavelmente por ser recente este componente da memória operacional, sem que 
prejuízos fossem observados. No que se refere ao fracionamento de funções executivas, 
somente Quan e colaboradores (Quan et al., 2006) investigaram a alternância e inibição 
executivas em pacientes com SAOS, além da atenção, que não foram alterados nesses 
pacientes.  
Sendo assim, é essencial diferenciar o quanto os efeitos executivos na 
SAOS são decorrentes de alterações psicomotoras, atencionais e de retenção de memória, 
bem como se e quais tipos de funções executivas são afetados nessa síndrome. 
Muitos dos testes utilizados no presente estudo não foram citados em 
trabalhos que investigaram o funcionamento cognitivo na SAOS. A escolha da bateria de 
testes aqui empregada se deu pela capacidade das tarefas de representar os domínios sob 
investigação (ver detalhes na seção 1.6- justificativa). Particularmente nesse contexto é 
importante notar que todos os testes executivos empregados envolvem respostas temporais 
dos indivíduos (são self paced) e possuem controles para alterações psicomotoras e de 
processamento de informações (veja detalhes na seção 3-  métodos). 
 
1.6 JUSTIFICATIVA 
A síndrome de apneia
 
do sono é um transtorno comum caracterizado por 
episódios repetitivos de obstrução completa (apneia) ou parcial (hipopneia) das vias aéreas 
superiores durante o sono, resultando em dessaturação de oxigênio e fragmentação do sono
 
(Aloia et al., 2004). A seqüela diurna primária (Aloia et al., 2004; Engleman e Joffe,1999) 
inclui sonolência excessiva diurna (SED) intercorrelacionada a mudanças de humor e 
problemas cognitivos
 
(Beebe et al., 2003). Entre os domínios afetados mais citados 
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constam as funções executivas (Beebe e Gozal, 2002; Beebe et al., 2003; Saunamaki e 
Jehkonen, 2007).  
O processamento executivo é considerado um constructo multifacetado que 
consiste de diferentes domínios cognitivos que, apesar de serem correlacionados, são 
dissociáveis (Miyake et al., 2000). A maioria dos estudos sobre os efeitos da SAOS nas 
funções executivas empregam apenas um ou poucos testes (Saunamaki e Jehkonen, 2002), 
assim, não se sabe se existem certas tarefas e/ou domínios que são particularmente 
sensíveis ao prejuízo nesse transtorno. A investigação de poucos domínios em cada estudo 
poderia também explicar a inconsistência nos resultados porque somente alguns domínios 
podem estar afetados. Além disso, funções executivas na SAOS são difíceis de isolar de 
outras áreas da cognição (Quan et al., 2010; Verstraeten e Cluydts 2004; Verstraeten, 
2007) inclusive lentidão psicomotora, depressão e ansiedade, diminuição na atenção
 
(Verstraeten e Cluydts, 2004) e sonolência, os quais são geralmente encontrados neste 
transtorno. Isso pode também explicar os resultados mistos.    
Outra dificuldade em entender os efeitos da SAOS em funções executivas 
que tem sido grandemente ignorada é que a maioria desses pacientes apresentam 
comorbidades (Aloia et al., 2004; Partinen et al., 1988) como obesidade (Elias et al., 2003; 
2005; Gunstad et al., 2007), hipertensão (Elias et al., 2003; Kilander et al., 1998), diabetes 
(Elias et al., 2005; Van der Berg et al., 2008; 2010)
 
e transtornos psiquiátricos (Aloia et al., 
2004), os quais são todos associados com déficits de desempenho (Elias et al., 2003; 
Soczynska et al., 2010). Assim, não está claro em que medida a SAOS por si só, sem estas 
comorbidades, é diretamente responsável pelos déficits cognitivos descritos acima.  
O objetivo do presente estudo foi investigar o funcionamento cognitivo, com 
foco em funções executivas em particular, em pacientes de SAOS sem obesidade e livres das 
comorbidades acima mencionadas. O desempenho desses pacientes foi comparável ao dos 
indivíduos controles, pareados por idade, habilidades intelectuais, gênero e escolaridade, 
fatores que podem influenciar o desempenho (ver Quan et al., 2006; 2010).   
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Para selecionar os domínios executivos a serem investigados (Ginani et al., 
2011), foi seguido o trabalho de Miyake e colaboradores (Miyake et al., 2000), que 
mostraram ser possível dissociar quatro domínios executivos: atualização, ou mudanças no 
conteúdo da memória operacional por deletar informações não mais relevantes e 
incorporação de novos dados; inibição, a habilidade de inibir informações distratoras na 
seleção de informações relevantes; alternância, a habilidade de alternar entre diferentes 
tarefas; e desempenho em dupla-tarefa, a habilidade de realizar duas tarefas que dependem 
de diferentes sistemas cognitivos em paralelo (Baddeley et al., 1997; Logie et al., 2001), os 
quais não se associaram com o desempenho nos outros domínios do trabalho de Miyake e 
colaboradores (Miyake et al., 2000). Outros tipos de processos executivos que não foram 
avaliados por Miyake (Miyake et al., 2000) também têm sido propostos como entidades 
cognitivas separadas e foram avaliados no presente estudo. Um destes foi o planejamento, 
ou a habilidade de organizar o comportamento para atingir objetivos específicos (Shallice, 
1982), e o outro é foi o acesso eficiente à memória de longo-prazo (Fisk e Sharp, 2004)  
Para avaliar a atualização, alternância e inibição, foram usadas tarefas 
descritas por  Miyake (Miyake et al. 2000) que mostraram altas cargas em análises fatoriais 
confirmatórias descritas por esses autores para cada um desses componentes executivos. 
Para avaliar o desempenho em dupla-tarefa, foi empregado um paradigma padronizado que 
envolvia o processamento em tarefas de modalidades distintas (ver Baddeley et al., 1997; 
Della Sala et al., 1995), já que Miyake e colaboradoes (Miyake et al,. 2000) não o fizeram. 
Para avaliar memória de longo-prazo, foi usada uma tarefa de geração de palavras (Fisk e 
Sharp, 2004) e, para planejamento, o Teste Mapa do Zoológico (Wilson et al., 1996). 
Também foi incluída na bateria o teste de trilhas, parte A e B, e o teste de substituição de 
dígitos por símbolo (DSST), pois estes testes têm sido largamente usados na literatura de 
SAOS (Saunamaki et al., 2009). Todos os domínios foram avaliados com tarefas que eram 
self-paced e corrigidos por alterações visuo-motoras, sendo assim comparável entre 
sujeitos com diferentes velocidades de resposta.  
O processamento tipo executivo inclui uma variedade de processos 
cognitivos que tem papel no controle de ação e são assim considerados uma função do 
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componente executivo central no modelo de componente múltiplo da memória operacional 
(Baddeley, 2007; Repovs e Baddeley, 2006). Neste modelo, o executivo central é 
responsável por manipular informações contidas nos componentes de armazenamento 
temporário (alça fonológica, esboço visuoespacial e retentor episódico), os quais mantém 
informações por curtos períodos de tempo, e também informações ativadas na memória de 
longo-prazo (Baddeley, 2007; Repovs e Baddeley, 2006). Portanto, para separar o 
desempenho executivo da manutenção de informações na memória operacional, a bateria 
de testes incluiu medidas clássicas desses domínios. Também foram empregadas tarefas 
padronizadas para controlar para atenção e humor, incluindo alerta, no momento da 
testagem.  
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2. OBJETIVOS 
2.1 OBJETIVO GERAL  
Avaliar o desempenho cognitivo de pacientes com a SAOS sem 
comorbidades em relação a indivíduos controle pareados por idade, sexo, escolaridade e 
QI, com ênfase em funções executivas. 
 
2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS  
1. Verificar o funcionamento executivo considerando seis diferentes 
domínios (inibição, atualização, alternância, dupla-tarefa, planejamento, 
acesso à memória de longo prazo); 
2. Verificar o funcionamento dos sistemas de retenção temporária da 
informação (alça fonológica, esboço visuoespacial e retentor episódico), 
atenção e vigilância, desempenho psicomotor, estado de humor e 
qualidade de vida; 
3. Verificar a correção de parâmetros polissonográficos (IAH e saturação 
de oxigênio) e desempenho cognitivo na amostra estudada. 
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3. MATERIAL E MÉTODOS  
3.1 SUJEITOS 
O estudo incluiu 44 sujeitos de ambos os sexos, com idades entre 36 e 65 
anos, com mais de 8 anos de escolaridade, que tinham o português como primeira língua e 
IMC entre 20 e 25,9. Destes, 22 eram do grupo pacientes (12 homens, 10 mulheres) 
diagnosticados com SAOS moderada a grave (índice de apneia/hipopneia – IAH - maior do 
que 15) de acordo com os critérios da American Academy of Sleep Medicine (AASM, 
1999) e sem tratamento prévio para SAOS. Os demais participantes eram controles (12 
homens, 10 mulheres) e deveriam ter IAH inferior a 15 sem indicação de sonolência pelo 
questionário Epworth de sonolência (ver Bertolazi et al, 2009). Os critérios de exclusão 
foram uso de medicações psicotrópicas, distúrbios neurológicos e psiquiátricos, limitações 
auditivas ou visuais não corrigidos, histórico de problemas de aprendizagem, diabetes, 
hipertensão arterial e IMC abaixo de 20 ou acima de 25,9.  Todos os participantes foram 
triados por meio da investigação do Exame do Estado Mental (MEEM- Mini-Mental State 
Examination Test; Kochhann et al., 2010), Inventários de Depressão e Ansiedade de Beck 
(Cunha, 2001 versões adaptadas para uso local).  
 
3.2 PROCEDIMENTOS  
O estudo foi de desenho experimental em grupos paralelos de tratamento. 
Os participantes foram selecionados a partir de um banco de dados (n = 501) de um projeto 
de pesquisa longitudinal sobre a estratificação de risco cardiovascular para a síndrome de 
apneia do Instituto de Sono, na cidade de São Paulo. Todos os sujeitos que puderam ser 
encontrados (n=420; 81 tinham n° de telefone incorreto) foram contatados por telefone e sua 
saúde física e mental foi confirmada. Foram convidados a participar do estudo todos os indivíduos 
sem diabetes, hipertensão, com IMC entre 20 e 25, mais de 8 anos de escolaridade e nenhuma 
indicação de depressão ou ansiedade (pacientes SAOS n = 43, controles = 21). Pacientes que 
tiveram tratamento anterior para SAOS foram excluídos. Três pacientes e 5 controles recusaram a 
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participar. Entre os 40 pacientes restantes, 8 foram excluídos por apresentarem IAH inferior a 15 
com sintomatologia para a SAOS, já que Quan et al. (2006) relataram que há poucos efeitos 
cognitivos associados a SAOS leve e isto poderia diluir nossos resultados, considerando a pequena 
amostra devido aos rigorosos critérios de inclusão e exclusão. Em seguida, foram testados os 32 
pacientes restantes e 16 controles pareados ao grupo paciente segundo a idade, IMC, 
escolaridade, sexo e quociente de inteligência não-verbal (IQ- Raven versão padronizada 
por CEPA, 1987). Os demais controles foram obtidos de outro banco de dados do ano de 2010 do 
mesmo Instituto de Sono. Aqui relatamos os dados referentes aos 22 pacientes que foram 
devidamente pareados aos controles baseado nos critérios descritos acima. 
O Comitê de ética da instituição (Escola Paulista de Medicina/Universidade 
Federal de São Paulo – UNIFESP) aprovou o protocolo de estudo (projeto n° 1893/08- 
Anexo 1) que foi conduzido de acordo com a Declaração de Helsínki. Todos os 
participantes receberam informações por escrito sobre o estudo e assinaram um termo de 
consentimento livre e esclarecido (Anexo 2).  
Antes do experimento todos os sujeitos responderam ao Mini Exame do Estado 
Mental (MEEM; versão adaptada para uso no Brasil, Kochhann et al., 2010), realizaram um 
teste de QI (Raven, CEPA, 1987), e responderam questionários de avaliação de depressão e 
ansiedade [Inventários Beck de Depressão e Ansiedade; (Cunha, 2001)] e a Escala de 
Sonolência de Epworth (Johns, 1991; ver Bertolazzi et al., 2009). Eles foram submetidos a 
uma polissonografia no Instituto do Sono de São Paulo (ver detalhes a seguir). Todos os 
participantes apresentaram intervalos normais no MEEM de acordo com sua escolaridade 
(Folstein e McHugh, 1975; ver Kochhann et al., 2010), Inventários de Depressão e Ansiedade 
de Beck, tendo escores abaixo de 15 e 20, respectivamente (Cunha, 2001).  
Um dia antes do experimento os participantes foram instruídos a não ingerir 
álcool e no dia do experimento a tomar um café da manhã leve e sem cafeína. As 
avaliações foram realizadas no mesmo horário no Instituto do Sono (início às 9:00 h) para 
evitar alterações cognitivas circadianas. A bateria de testes (ver a seguir) abarcou tarefas de 
memória, atenção e questionários e foi apresentada em quatro diferentes ordens de 
aplicação balanceada entre grupos para evitar efeitos de fadiga. 
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De modo a controlar causas potenciais de variação comuns a estudos desta 
natureza, foram tomados os seguintes cuidados: a) antes do início do estudo, o 
experimentador foi treinado na aplicação dos testes, b) as instruções de testes foram 
padronizadas e lidas pelo experimentador ou pelo próprio sujeito; e c) as condições 
experimentais foram as mesmas para todos os sujeitos.  
 
3.3 POLISSONOGRAFIA 
Os sujeitos foram submetidos a um exame de polissonografia padrão no 
Instituto do Sono. Para o estagiamento do sono foram utilizados os critérios indicados por 
Rechtschafen e Kales (1968). Os parâmetros polissonográficos considerados foram: 1) 
Latência para o sono em minutos; 2) Latência para o REM em minutos; 3) Tempo Total de 
Registro em minutos (TTR); 4) Tempo Total de Sono em minutos (TTS); 5) Eficiência do 
sono em porcentagem; 6) Estágios do sono (1, 2, 3 e 4, REM e vigília) calculados em 
percentagem do TTS; 7) Número de despertares; 8) Eventos Respiratórios (Apneias e 
Hipopneias); e 9) Saturação da oxi-hemoglobina (SaO2) em percentagem (basal, média e 
mínima). A leitura do exame foi realizada por um técnico especialista, que foi revisada e 
laudada por um médico da área de medicina do sono. 
Despertares e eventos respiratórios foram definidos utilizando a Atlas Task 
Force da American Sleep Disorders Association (1992) e critérios da American Academy 
of Sleep Medicine Task Force (1999).  Os participantes foram incluídos no grupo SAOS se 
o índice de apneia por hora de sono (IAH) obtido por meio no exame de polissonografia 
fosse maior que 15 eventos por hora de sono [entre 15 e 30, SAOS moderada, maior que 
30, grave: ver AASM (ICDS-2, 2005)]. Controles foram caracterizados como aqueles com 
IAH menor que 15 e que não reportavam sonolência diurna excessiva (escore maior que 
10) na Escala de Sonolência de Epworth (John, 1991; ver Bertolazzi et al., 2009), 
tampouco indicações de SAOS em entrevista clínica com o médico especialista. 
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3.4 BATERIA DE TESTES 
3.4.1 Escalas e testes de triagem e para pareamento dos participantes  
1. Matrices Progressivas de Raven, Escala Geral (Raven versão 
padronizada adaptado para uso local; CEPA, 1987): uma medida de QI 
não-verbal empregada para parear participantes dos dois grupos. Os 
sujeitos eram orientados a selecionar dentre 6-8 respostas qual era a que 
melhor completaria padrões específicos, em 5 séries com 12 desenhos em 
cada uma deles, de complexidade crescente. A pontuação foi o número 
total de respostas corretas (escores brutos). 
2. Mini-Exame do Estado Mental (MEEM; Mini-Mental State 
Examination Test, Folstein e McHugh, 1975; proposta de pontuação para 
uso local por Kochhann et al, 2010; Anexo 3): avalia o estado mental 
cognitivo e foi instrumento de triagem. É composto de duas partes, com 
um total de 11 perguntas, a primeira delas requer respostas vocais e 
abrange a orientação, memória e atenção. A segunda parte avaliar a 
capacidade de nomeação, executar comandos verbais e escritos, escrever 
uma frase espontaneamente e copiar um complexo polígono. Foram 
incluídos na amostra aqueles que tinham pontuação normal considerando 
sua escolaridade de acordo com Kochhann et al. (2010). 
3. Inventário Beck de Ansiedade [adaptado para uso local por (Cunha, 
2001); Anexo 4]: usado na triagem dos sujeitos. Consiste de 21 
afirmações respondidas em escalas de 0 (não apresenta o sintoma) a 3 (é 
muito freqüente se sentir na condição) pontos que fornecem um escore 
global referente à ansiedade. Esta era considerada mínima (0-10 pontos), 
leve (entre 11-20), moderada (entre 21-30) e grave (acima de 30pontos). 
Aqueles com escores maiores que 21, indicativos de ansiedade do tipo 
moderada a grave (Cunha, 2001), não participaram do estudo. 
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4. Inventário Beck de Depressão [adaptados para uso no Brasil (ver 
Cunha, 2001); Anexo 5]: usado na triagem dos sujeitos. Consiste num 
inventário de múltipla escolha que avalia a presença e a gravidade de 
sintomas de depressão. Inclui 21 questões que são registradas em uma 
escala de que variando de 0 (não apresenta o sintoma) a 3 (é muito 
freqüente se sentir na condição). Os sujeitos que tiveram escores abaixo 
de 15 foram incluídos no estudo (ver Gorenstein e Andrade 1996). 
5. Escala de sonolência de Epworth (EES; Johns, 1991; adaptado para uso 
local por Bertolazi et al., 2009; Anexo 6): escada de avaliação da 
probabilidade de cair no sono em 8 diferentes circunstâncias, em uma 
escala de 0 (nenhuma chance) a 3 (alta chance). Os escores variam de 0 a 
24, com maior pontuação indicando maior sonolência diurna subjetiva. 
No presente estudo, os participantes foram alocados no grupo controle 
somente se marcassem a pontuação menor de 10 (John, 2001).  
 
3.4.2 Questionários de Humor e Qualidade de Vida  
1.  Escala Analógica e Visual de Humor [VAMS (adaptado para uso 
local por Guimarães 1998); Anexo 7): compostas de 16 escalas visuais-
analógicas de 100 mm por meio das quais os sujeitos avaliam alterações 
de humor (por exemplo, “alerta ___ sonolento”). Eles eram instruídos a 
fazer um traço vertical no ponto ao longo da reta que melhor 
correspondesse a como se sentiam naquele momento, considerando os 
extremos das retas como as sensações máximas. Quatro fatores foram 
determinados pelo agrupamento dos itens: ansiedade, sintomas físicos, 
sintomas mentais e outros (Guimarães 1998).   
2. Qualidade de vida [WHOQUOL breve (adaptado para uso local por 
Fleck et al., 2000) Anexo 8]: escala que avalia a qualidade de vida 
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segundo a percepção do indivíduo dentro do contexto dos sistemas de 
cultura e valores e em relação aos seus objetivos, expectativas, padrões 
e preocupações. Consta de 26 itens nos quais cada voluntário avaliou, 
em uma escala de 1 (nada) a 5 (extremamente), o quão bem se sentia 
em relação a questões que envolvem aspectos físicos, psicológicos, 
relações sociais e meio-ambiente na época do experimento.  
 
3.4.3 Testes de Atenção/alerta e Velocidade Psicomotora 
1. Teste de substituição de dígitos por símbolos (DSST; Anexo 9) e 
teste de cópia de símbolos (SCT; Anexo 10) (WAIS-III; Wechsler 
1997): no DSST os participantes receberam uma tabela contendo1-9 
dígitos e 9 símbolos correspondentes. A tarefa consiste em substituir os 
dígitos por símbolos em 90 s. Para determinar a contribuição do aspecto 
da percepção e de velocidade psicomotora foi também usada a SCT 
pelo mesmo tempo (ver Joy et al. 2003). Cada item executado 
corretamente representou um ponto. Uma medida relacionada ao 
envolvimento de cognição controlada foi dada subtraindo a pontuação 
no SCT daquela obtida no DSST (Joy et al., 2003). 
2. Continuous Performance Test [CPT; (Conners, 2002)]: neste teste os 
indivíduos são instruídos a pressionar uma tecla no computador para 
qualquer letra apresentada na tela, exceto para letra X que deveria ter 
sua resposta inibida (em 36 de 324 vezes). O CPT é apresentado em 
seis blocos, que permitem a avaliação de mudanças no tempo de reação 
e vigilância e também a consistência e estilo das respostas à medida que 
progride o teste. Os intervalos inter-estímulos (ISI) são 1, 2 ou 4 s e a 
exibição de tempo para letras é 250 ms. O teste dura 14 min. Foram 
analisadas as seguintes medidas: erros de omissão e de comissão; tempo 
médio de reação (RT); erro-padrão RT; detectabilidade da teoria de 
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detecções de sinal (d'), estilo da resposta e perseveração medidos por 
meio da análise das mudanças de blocos (tempo de reação e  erro 
padrão) e mudanças de intervalos inter-estímulos (tempo de reação e 
erro padrão). Além disso, as respostas foram analisadas de acordo com 
os fatores determinado por Egeland e Kovalik-Gran (Egeland e 
Kovalik-Gran, 2010) que são: foco, hiperatividade/impulsividade, 
atenção sustentada, vigilância e alteraração no controle. As pontuações 
de cada participante em cada um dos fatores foram estabelecidas 
multiplicando suas pontuações pela carga fatorial que cada medida 
respresentava.  
 
3.4.4 Testes de Memória Operacional 
1. Span de dígitos [(versão modificada por Della Sala, 1995); Anexo 11]: 
medida do funcionamento da alça fonológica. O experimentador 
solicitava que após dizer uma sequencia de dígitos, um por segundo 
cada, estes fossem repetidos na ordem de apresentação correta. A 
sequencia começava com 3 dígitos e aumentava até que o sujeito 
conseguisse recordar em 5 de 6 sequencias. Esse medida modificada foi 
empregada pois faz parte do teste de dupla tarefa (ver a seguir). 
2. Blocos de Corsi (versão computadorizada adaptada de Miyake, 2001): 
uma medida da memória operacional viso-espacial. Nesse teste são 
mostrados conjuntos de blocos (caixas pretas sobre fundo branco), que 
mudam de cor emitem um som a cada 650 ms, duração curta o 
suficiente para desencorajar o uso de estratégias de codificação 
idiossincráticas. Cinco configurações semelhantes foram utilizadas em 
cada tentativa para que não ocorresse a codificação numérica do local 
dos blocos acesos. Imediatamente depois da apresentação das 
seqüências os participantes clicavam com o mouse nos blocos acesos, 
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na ordem correta. O tempo de resposta era ilimitado. O escore foi dado 
pelo maior número de blocos recordados na seqüência correta. 
3. Span de contagem
 
[counting span, (versão adaptada para adultos por 
Conway et al., 2005)]: esta tarefa mede o funcionamento do retentor 
episódico da memória operacional. Eram apresentadas sequencias de 
telas, uma por vez, que continham um arranjo aleatório de três a nove 
círculos azuis escuro, um a nove quadrados azuis escuros, e um a cinco 
círculos azuis claro. A tarefa dos participantes foi contar e lembrar, na 
ordem direita serial, o número total de círculos azuis escuro 
apresentados em cada uma das telas consecutivas, que podiam variar 
aleatoriamente entre 2 a 6 (3 seqüências cada). A medida dependente 
foi a proporção de letras recuperadas corretamente na ordem direita 
serial. Vários escores foram calculados (Conway et al., 2005): 1) 
recordação unidade de crédito parcial (PCU) ou a proporção de 
elementos dentro de um item que foram recuperados corretamente; 2) 
unidade de tudo ou nada (ANU), que exprime a proporção de itens para 
o qual todos os elementos foram recuperados corretamente; 3) carga 
crédito parcial (PCL) que representa a soma dos elementos 
corretamente recordados de todos os itens, independentemente dos itens 
terem sido totalmente recuperado e da ordem lembrada; 4) carga tudo 
ou nada (ANL), que reflete a soma dos elementos corretamente 
recuperados apenas nos itens em que todos os elementos são 
recuperados na ordem. Este último é considerado o escore mais 
representativo (Conway et al., 2005)  
4. Recordação livre imediata de histórias – memória lógica (WMS-R, 
Wechsler, 1987; Anexo 12): medida do retentor episódico da memória 
operacional (Baddeley, 2000). Duas histórias padronizadas eram lidas 
em voz alta pelo experimentador e os participantes deveriam repeti-las 
imediatamente após a apresentação. A pontuação foi dada de acordo 
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com o número e a precisão dos itens lembrados considerando a soma 
dos escores das duas histórias. 
 
3.4.5 Testes de Funções Executivas  
1. Teste de Stroop (Stroop, 1935; Anexo 13): teste que avalia o domínio 
inibição. Consiste de uma lista de 60 palavras impressas em diferentes 
cores, e outra com o mesmo número de palavras que são nomes de 
cores impressas em cores incongruentes (ou seja, a palavra “vermelho” 
impressa em tinta azul). O examinando deve nomear as cores de tinta 
tão rapidamente quanto possível. Para cada lista o teste produz dois 
resultados, o número de erros e o tempo necessário para concluir a 
tarefa. As medidas de interesse aqui foram o custo da inibição (escores 
do tempo extra e erros adicionais envolvidos na tentativa de inibir as 
respostas automáticas de leitura de palavras na lista incongruente ou 
inhibition cost). Isto é, subtraiu-se os escore referentes à lista que mede 
a velocidade de nomeação sem incongruência dos escores referentes à 
lista em que nomes de cores eram impressas com cores incongruentes. 
2. Teste Mais ou Menos [(adaptado de Miyake et al., 2000); Anexo 14]: 
tarefa que avaliou o domínio alternância (ver Miyake et al., 2000). 
Consiste de 3 listas de 30 números com dois dígitos (10 a 99 
aleatoriamente dispostos sem repetições). Na primeira lista, o sujeito 
deve somar três a cada número;, na segunda, deve subtrair três e, na 
terceira lista, deve alternar entre somar e subtrair três (ou seja, adicionar 
3 ao primeiro número, subtrair 3 do segundo número, e assim por 
diante). O tempo para realizar a tarefa e os erros de omissão e comissão 
foram determinados. Mediu-se o custo da alternância (shifting cost) por 
meio da diferença entre o tempo para concluir a lista alternada (ou 
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erros) e os tempos médios (ou erros) para concluir a lista de adição e 
subtração. 
3. Tarefa de memorização de letras [(adaptado de Morris e Jones, 1990 
segundo Miyake et al. 2000); Anexo 15]: uma medida de atualização. 
Na tela do computador era apresentada um sequencia aleatória de letras 
(com 5, 7, 9, ou 11 letras) com duração de exposição de 2 s cada. A 
tarefa consistiu em recordar as últimas 4 letras apresentadas na tela, na 
ordem em que foram apresentadas. Para garantir que a tarefa avaliasse 
atualização contínua, os participantes eram instruídos a reverberarem 
mentalmente as 4 ultimas letras e, após adicionar uma mais recente, a 
descartarem a primeira da série. Por exemplo, se as letras apresentadas 
fossem ' T, C, G, B, S ' os participantes deveriam dizer, ' T... TH... 
THG... THGB... HGBS e responder "HGBS ' no final do processo. 
Depois de praticar 2 treinos com 5 e 7 letras, os participantes iniciavam 
o teste que continha 12 tentativas com um total de 48 letras para 
recordar. O escore foi obtido pela proporção de letras recordadas 
corretamente (ANL, como no teste span de contagem).  
4. Teste de fluência verbal (Spreen e Benton, 1969): avalia o domínio 
“codificação” ou ativação estratégica de informações da memória de 
longo prazo. Foi solicitado que os participantes dissessem o maior 
número de palavras que pudessem lembrar que pertencessem a uma 
determinada categoria (instrumentos musicais e animais) ou que 
começassem com uma determinada letra (F e S) em 1 minuto. Os 
participantes foram instruídos a não mencionar nomes próprios, 
variações morfológicas de palavras e evitar repetições. Os escores 
foram o número total de palavras geradas e o número de erros.  
5. Teste do zoológico [subteste da bateria de teste BADS, (Allain et al., 
2005); Anexo 16]: avalia a capacidade de planejamento. Os 
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participantes recebem uma folha com o mapa de um jardim zoológico, 
um conjunto de instruções referentes aos lugares que devem visitar (por 
exemplo, casa do elefante, casa leão etc. ) e regras a cumprir (por 
exemplo, começar na entrada e terminar na área de piquenique usando 
caminhos designados). Primeiro foi registrado o tempo que levaram 
para planejar como fariam a visita aos locais requisitados, entre os 12 
possíveis. Depois foi marcado o tempo que levaram para executar a 
ação. Esta tarefa é considerada de alta demanda por testar 
rigorosamente a habilidade de planejamento. No término desta, uma 
outra folha com o mesmo mapa foi entregue aos participantes e eles 
tinham simplesmente que seguir instruções para chegar a locais 
específico. Esta prova é considerada de baixa demanda. O tempo e o 
número total de erros nas tarefas de alta e baixa demanda, bem como a 
diferença do tempo levado para executar a primeira e para realizar a 
segunda foram registrados (planning cost). 
6. Paradigma de dupla tarefa [(Della Sala et al. 1995; Baddeley et al. 
1997); Anexo 17]: este é um teste de papel e lápis, que envolve uma 
tarefa viso-espatial (percorrer um caminho cruzando círculos) e um 
fonológica/verbal (span de dígitos). A tarefa de span de dígitos foi 
descrita acima como instrumento para avaliar a alça fonológica da 
memória operacional. A tarefa viso-espacial de cruzar círculos consiste 
em percorrer uma cadeia de 300 círculos ligados com linhas que forma 
um caminho definido em uma folha de papel de tamanho A3. Os 
sujeitos eram instruídos a seguir o caminho o mais rápido possível em 
um período de 90 s. A condição de dupla-tarefa consistiu na execução 
simultânea de ambas as tarefas dentro de um período de 90 s. Para 
quantificar o desempenho do participante, foi utilizado o índice Mu 
proposto por Baddeley (Baddeley et al.,1997) que expressa a 
porcentagem de eficiência do desempenho da dupla tarefa em relação à 
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tarefa única, considerando que ambas as tarefas têm o mesmo peso: mu 
= [1-(pm + pt) / 2] x 100, onde pm e pt representam, respectivamente, a 
perda proporcional no desempenho fonológico e perda proporcional no 
desempenho viso-espacial, na condição de dupla-tarefa em relação à 
tarefa única; pm representa o número de sequencias de dígitos repetidas 
corretamente na tarefa única (ps) menos as realizadas na dupla tarefa 
(pd), ambas divididas pelo número total de sequencias lembradas 
(pm=ps-pd). Por sua vez, pt refere-se ao número de círculos 
atravessados na tarefa única (ts) menos os completados na dupla tarefa 
(td) dividido pelo tempo em segundos [pt=(ts-td)/ts]. 
7. Teste de Trilhas [(Strauss et al., 2006); Anexo 18]: avaliou o domínio 
alternância das funções executivas. Na parte A do teste, o sujeito era 
instruído a ligar, na ordem crescente, 25 círculos numerados, dispostos 
em uma ordem aleatória na página. Na parte B, o procedimento era o 
mesmo, porém exigia que o sujeito intercalasse entre números e letras 
posicionados aleatoriamente na folha de respostas (ex: 1-A-2-B-3-C, e 
assim por diante). Para obter o custo da alternância, o tempo levado e o 
numero de erros cometidos na parte A foram subtraídos da parte B.  
 
3.5 ANÁLISES ESTATÍSTICAS 
Para comparar as medidas obtidas em ambos os grupos foi usado o teste t de 
Student. O nível de significância adotado foi p <0,05. A magnitude dos efeitos foi 
determinada por meio de cálculos de tamanho de efeito [effect sizes, (Hedges, 1981)]. 
Efeitos não citados a seguir não atingiram significância estatística ou tenderam a fazê-lo 
(ps>0,10). Correlações entre IAH e saturação de oxigênio e medidas de desempenho foram 
calculadas usando correlação de Pearson. 
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Para mostrar que o tamanho da amostra foi adequado para este conjunto de 
dados calculou-se o número de pessoas necessárias por grupo para que fosse obtida 
diferenças significativas entre os grupos, em todas as medidas avaliadas aqui, usando os 
cálculos propostos por Rosner (Rosner, 1999) [ α = 0,05% e 80% de poder]. Este cálculo 
leva em conta os valores médios das medidas obtidas em cada grupo e a média de seus 
desvios-padrão. O cálculo foi realizado considerando diferenças uni-caudais pela suposição 
de que pacientes SAOS apresentariam pior desempenho.  
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4. RESULTADOS 
Onze pacientes tinham apneia moderada (IAH entre 16,1e 29,7) e os onze 
restantes, apneia grave (IAH entre 31,1 e 58,7). Dentre os indivíduos controles todos 
tinham IAH menor que 5 exceto 3 voluntários com IAH de 7,6, 6,8 e 6,6. Nenhum dos 
controles tinha sonolência anormal (escores na escala de sonolência de Epworth eram 
menores que 10). 
Os grupos foram equiparáveis em termos de idade (t=0,51; gl: 42; p=0,61), 
escolaridade (t=-0,53; gl: 42; p=0,59), índice de massa corpórea (t=1,35; gl:42; p=0,18), 
quociente de inteligência (t=-0,30; gl: 42; p=0.75), escores nos inventários de Beck de 
ansiedade (t=0,04; gl: 42; p=0,96) e depressão (t=0,93; gl: 42; p=0,35) (Tabela 2). Todavia, 
conforme esperado, pacientes tiveram maiores IAH (t=12,15; gl: 42; p<0,0001), indicaram 
maior sonolência na escala de Epworth (t=9,79; gl: 42; p<0.0001) e tiveram menor 
saturação mínima de oxigênio (t=10.83; gl:42; p<0,0001). Todas estas diferenças entre 
grupos tiveram altos tamanhos de efeitos (Tabela 2). De forma semelhante, nenhum dos 
domínios avaliados por meio do questionário Whoqol breve diferiu significativamente 
entre os grupos (ps>0,49; Tabela 3) e os tamanhos de efeitos foram pequenos (g<0,28). De 
acordo com o cálculo realizado para estimar o tamanho da amostra necessária para se obter 
uma diferença representativa entre os grupos, o menor n por grupo seria de 114 no domínio 
ambiental. 
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As medidas de humor obtidas por meio da escala VAMS (Figura 7) não 
diferiram em termos do nível de alerta (t=1,25; gl: 42; p=0,21) e demais medidas no 
momento do teste, exceto que o grupo controle referiu maior sociabilidade (t=2,53; gl: 42; 
p=0,01) e tendeu a fazê-lo em relação ao item competência (t=1,85; gl:42; p=0,07). Em 
termos de tamanhos de efeitos (effect sizes), o Hedges g indicou efeitos altos para as 
medidas sociabilidade e competência (g=0,76 e 0,50, respectivamente). Para as demais 
medidas da escala, contudo, os tamanhos de efeito foram pequenos (gs< 0,4). Também não 
foram encontradas diferenças para 4 fatores derivados do agrupamento destas medidas da 
escala VAMS [ansiedade ( t=0,07; gl:42; p=0,94); sintomas físicos ( t=1,51; gl:42; 
p=0,13); sintomas mentais ( t=0,65; gl:42;  p=0,51) e outros (t=0,59; gl:42; p=0,55)] (Fig. 
8). Os tamanhos de efeitos foram também pequenos (gs<0,4). O tamanho da amostra 
necessário para atingir efeitos significativos foi maior que 40 para todas as escalas 
individuais e de agrupamentos na escala VAMS que não mostraram efeitos significativos.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 7. Média (±EP) dos estados subjetivos de humor por grupo avaliados por meio da 
escala VAMS. Note: * p0,07. 
 
* 
* 
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Figura 8. Média (±EP) dos fatores de estados subjetivos de humor  por grupo avaliados 
por meio da escala VAMS. Note: SF: sintomas físicos; SM: sintomas mentais. Não houve 
diferença significativa. 
 
Tabela 3. Médias (± DP) por grupo dos escores nos domínios obtidos no questionário 
Whoqol de qualidade de vida, os valores de p da comparação entre grupos, tamanhos de 
efeitos (Hedges g) e tamanho da amostra por grupo necessária para que sejam atingidos 
efeitos significativos (n/grupo).  
 
Quanto à bateria de testes neuropsicológicos, os dados das medidas de 
atenção, desempenho psicomotor, memória operacional (MO) e funções executivas 
(Tabela 4) um voluntário de cada grupo não foi apto a terminar a tarefa do Zoológico e, 
portanto, foram excluídos da análise do domínio planejamento. 
Domínios 
Controles  SAOS 
p Hedges g n/grupo 
Média DP  Média DP 
Físico 66,6 13,4  63,0 18,7 0,50 -0,27 291 
Psicológico 63,3 11,4  61,9 17,5 0,75 -0,09 1327 
Social 61,1 15,3  60,7 18,2 0,92 -0,02 21554 
Ambiental 64,7 10,9  60,8 12,7 0,27 -0,33 114 
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Nenhuma medida executiva, de memória operacional e de atenção diferiu 
significativamente entre os grupos controle e SAOS (ps >0,14) e os valores de Hedges g 
foram todos pequenos (Hedges g <0,5). O menor valor de indivíduos (n) por grupo 
necessário para se obter uma diferença em testes executivos foi de 58 no teste de fluência 
verbal (Tabela 4). 
Em relação a correlações (Tabela 5) entre desempenho em testes e IAH não 
foram obtidos efeitos significativos (ps>0,13; rs<0,25) (Tabela 5). A correlação (rs) entre 
medidas cognitivas e saturação mínima de oxigênio (SaO2) não foi significativa, exceto no 
teste de memória de letras que apresentou uma tendência ao efeito (r=0,29; p=0,055; todas 
as outras correlações  rs<0,20 e ps>0,18). A saturação média de oxigênio, entretanto, foi 
correlacionada com as medidas de custo de alternância (trilhas: r=0,32; p<0,03; mais-
menos: r:0.42; p<0,006), fluência verbal (r=0,37; p<0,002), DSST (r=0,49; p<0,002) e 
SCT (r=0,42; p<0,007), porém quando o desempenho no SCT (tarefa vísuomotora) é 
retirado do DSST, a correlação não é significativa (r=0,18; p=0,24), indicando que o efeito 
aparente é regido pela relação entre SaO2 e habilidades visuomotoras (Tabela 5)  
Quando correlações entre as medidas cognitivas foram realizadas com a 
porcentagem de tempo total de sono em que a saturação de oxigênio ficou abaixo de 90% 
não foram observadas relações com o desempenho (rs<-0,21; ps>0,18) (Tabela 4) 
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Tabela 5. Correlações (rs) entre medidas cognitivas e Índice de apneia/hipopneia (IAH); 
saturação mínima de oxigênio (SaO2 min); saturação média de oxigênio (SaO2 med) e % 
do tempo total de sono (TTS) em que a saturação de oxigênio ficou abaixo de 90%.  
Medidas r 
IAH 
r 
SaO2 min 
r 
SaO2 méd 
r 
%TTS 
SaO2 <90% 
Alerta (VAMS; mm) 0,13 -0,01 0,05 0,08 
CPT média TR (ms) -0,12 0,07 0,03 0,02 
CPT (d’) -0,15 0,19 0,14 0,08 
CPT (response style) -0,15 0,09 0,04 0,06 
CPT (persevaration) 0,08 0,23 0,28 0,11 
DSST (no.) -0,23 0,11 0,49* -0,05 
SCT (no.) 0,01 0,01 0,42* 0,02 
Blocos de Corsi (no.) 0,02 0,01 0,16 -0,03 
Span de Dígitos (no.) -0,08 0,12 0,21 -0,05 
Counting span (ANL; %) -0,00 0,06 0,19 -0,05 
Trilhas parte B-A (s) -0,03 -0,08 -0,32* 0,08 
Stroop (custo de inibição; s) -0,08 0,05 0,05 -0,11 
Dupla-tarefa (Mu; %) -0,09 0,04 -0,17 -0,16 
Mais-menos (custo de alternância; s) 0,21 -0,20 -0,42* -0,17 
Memória de letras (ANL; %) -0,10 0,29 0,17 -0,20 
Zoológico (custo de planejamento; s) # -0,07 -0,01 -0,01 0,01 
Fluência Verbal  (no.) -0,25 0,08 0,37* -0,15 
Note. VAMS: escala visual analógica de humor; CPT: Continuous Performance Test ou Teste 
Contínuo de Desemepnho (somente algumas medidas representativas são mostradas); TR: tempo de 
reação. DSST: teste de substituição dígito-símbolo; SCT: teste de cópia de símbolos; ANL (all-
nothing load). * p < 0,05. 
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5. DISCUSSÃO 
No presente estudo os grupos de pacientes e controles foram equiparáveis 
quanto aos dados demográficos, os quais poderiam interferir no desempenho das tarefas 
cognitivas (Décary et al., 2000). A qualidade de vida também não foi afetada pela SAOS, 
embora estudos anteriores tenham mostrado esse efeito em relação aos controles (Akashiba 
et al., 2002; Baldwin et al., 2001; Gall et al., 2000; Sateia, 2003; Gonçalves et al., 2004). 
Isso pode ser explicado pela ausência de comorbidades na população de pacientes aqui 
investigada. Sateia (Sateia, 2003) afirma que devido ao aumento dos distúrbios que 
coexistem com a SAOS como, por exemplo, a obesidade, a hipertensão, o diabetes e as 
doenças cardiovasculares, a etiologia desta diminuição da qualidade de vida não pode ser 
diretamente atribuída à essa síndrome. Portanto, quaisquer diferenças demográficas e/ou na 
qualidade de vida não poderiam explicar possíveis diferenças cognitivas dos pacientes 
estudados em relação a seus controles.  
Os resultados obtidos mostraram que a SAOS moderada e grave, na 
ausência de comorbidades comuns como obesidade, diabetes, hipertensão, e transtornos de 
humor, não acarretou prejuízo cognitivo em nenhum dos domínios investigados, incluindo 
medidas de atenção, dos subsistemas do modelo multi-componente da memória 
operacional e os 6 tipos de funções executivas estudadas. Isso contrasta com a noção 
amplamente divulgada na literatura (Verstraeten e Cluydts, 2004; Saunamäki e Jehkonen; 
2007) de que a SAOS tem impacto sobre a cognição, em especial no funcionamento 
executivo (Aloia et al., 2004; Saunamaki et al., 2009), porém corrobora outros trabalhos 
que não relataram prejuízo executivos consistente em pacientes com a SAOS (Quan et al., 
2006; 2011). Além da ausência de efeitos significativos, os tamanhos de efeitos 
encontrados nas medidas cognitivas foram pequenos (g0.4) e o tamanho da amostra por 
grupo necessária para se obter efeito estatístico significativo nos testes cognitivos foi maior 
que 58. Isso sugere que o número de indivíduos avaliados foi adequado e confirma que 
nenhum efeito clínico significativo é observado em pacientes com SAOS moderada ou 
grave, na ausência de comorbidades. 
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Há duas possibilidades para explicar a falta de consistência na literatura no 
que tange os efeitos da SAOS sobre funções cognitivas: a) elas refletem alterações de 
processos cognitivos que não executivos envolvidos em tarefas ditas executivas (ex. 
atenção, prejuízo no armazenamento temporário de informações [(ver Verstraeten e 
Cluydts, 2004) e humor]; ou b) resultam de diferenças entre estudos em termos da inclusão 
de pacientes com distintas gravidade da síndrome e/ou comorbidades que podem 
prejudicar a cognição (ver Ferini-Strambi et al., 2003). Essas hipóteses serão abaixo 
discutidas, seguidas das relações entre parâmetros polissonográficos e desempenho.  
No que tange a atenção, o desempenho no teste CPT não foi alterado em 
seus aspectos tempo de reação, vigilância/atenção sustentada, e medida da teoria de 
detecção de sinais. Esta não é uma tarefa muito explorada nos estudos da SAOS em 
adultos, embora tenha sido sugerido por Décary e colaboradores (Décary et al., 2000) 
como uma das tarefas mais adequadas por ser sensível aos efeitos de sonolência. Beebe e 
Gozal (Beebe e Gozal, 2002) sugeriram que o comprometimento relatado no CPT, de fato, 
é mais proeminente no fim da tarefa, que dura por volta de 14 min, em comparação ao 
início dela, o que indica prejuízo de atenção sustentada. Porém, isso não foi observado por 
Aloia e colaboradores (Aloia et al., 1996; 2003), tampouco no presente estudo. A 
sonolência subjetiva dos pacientes também foi equivalente à dos indivíduos controle, 
mostrando que a atenção e a sonolência não são alteradas na SAOS na ausência de 
comorbidades.  
A avaliação dos subcomponentes da memória operacional foi realizada por 
meio de testes frequentemente utilizados para avaliar estes domínios (Décary, et al., 2000) 
e, em relação ao span de dígitos não foram encontradas alterações de desempenho. Isso 
confirma trabalhos como o de Naégele  (Naégele et al., 2006), Quan (Quan et al., 2006) e 
Saunamaki  (Saunamäki et al., 2009), nos quais nenhuma diferença significativa entre os 
grupos foi encontrada. Prejuízo nesses testes já foi relatado por Naégele e colaboradores 
(Naégele et al., 1995), embora o mesmo grupo de pesquisadores não tenha replicados esse 
achado num estudo posterior (Naégele et al., 2006). O teste de span de contagem também 
se mostrou inalterado na SAOS, como a recordação imediata de histórias, que avalia o 
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mesmo componente, o retentor episódico (Baddeley, 2007). Esses dados confirmam os do 
único outro estudo a avaliar esse subsistema de memória operacional (Lau et al., 2010). 
Sendo assim, em conjunto esses dados sugerem ser preservada a capacidade de manter 
informações na memória operacional em pacientes com SAOS sem comorbidades.. 
No que se refere aos efeitos da SAOS sobre humor, pacientes com SAOS 
reportaram sentir-se menos sociáveis e competentes do que os controles. Porém, isso deve 
ser considerado levando em conta o tamanho das escalas, que variavam de 0 
(extremamente sociável e competente, respectivamente) a 100 (extremamente retraído e 
incompetente, respectivamente). Note que ambos os grupos referiram valores próximos aos 
estados subjetivos dos valores extremos de zero e, em ambos os casos, a diferença média 
entre grupos não ultrapassou 2 em 100 pontos. Assim, essas diferenças não parecem ter 
nenhuma relevância clínica. Isso é reforçado pelo fato de que quando foram calculados os 
quatro fatores derivados do agrupamento destas medidas da escala VAMS não houve 
diferenças significativas entre os grupos.  
Além destes fatores inerentes á falta de pureza de tarefas executivas, que 
envolvem vários processos cognitivos, as diversas comorbidades da SAOS que podem 
prejudicar a cognição (Ferini-Strambi et al., 2003) foram isoladas da SAOS no presente 
estudo. Assim, mostramos que a SAOS por si só não afetou a cognição e nenhum dos tipos 
de funções executivas estudadas. Sendo assim, acrescentamos uma advertência à noção de 
que distintos fatores cognitivos devem ser avaliados para que determinar alterações mais 
puramente executivas. A saber, não há dados que permitam atribuir à SAOS déficits 
cognitivos que podem estar diretamente associados a outras condições comuns à síndrome, 
como a obesidade (Elias et al., 2003; 2005; Gunstad et al., 2007), diabetes (Elias et al., 
2005; van den Berg et al., 2008; 2010), hipertensão (Elias et al., 2003; Kilander et al., 
1998) e depressão (Soczynska et al., 2010). Portanto, nossos resultados sugerem que estes 
fatores isoladamente ou em combinação e/ou associados à SAOS podem apresentar maior 
impacto para determinar o déficit cognitivo em comparação a síndrome per se. Isso poderia 
também explicar os distintos efeitos cognitivos, de humor e de qualidade de vida na SAOS 
obtidos em diferentes trabalhos, já que pacientes em diferentes estudos muitas vezes 
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variam no número e gravidade dos problemas de saúde associados (Quan et al., 2011; 
Saunamäki et al., 2009), bem como a em termos da severidade dos sintomas. 
Com relação à gravidade da SAOS, que varia entre estudos (Ferini-Strambi 
et al., 2003), uma forma de estudar essa questão é calcular correlações entre parâmetros 
polissonográficos e desempenho. O IAH apresentou fraca correlação com o desempenho 
cognitivo e não atingiu efeito significativo em nenhum domínio executivo avaliado, o que 
corrobora achados prévios como os de Kotterba (Kotterba et al., 1998) e Quan (Quan et al., 
2011). Resultados similares ocorreram na correlação entre as variáveis cognitivas e a 
saturação mínima de oxigênio (Quan et al., 2006; 2011). Especula-se que nenhuma 
correlação foi estabelecida entre estes fatores porque apenas dois pacientes SAOS 
apresentaram medidas de saturação abaixo do limite considerado de 80% (a saber: 78,4 e 
79,1; ver McNicholas, 2008).  
Por sua vez, a saturação média de oxigênio apresentou uma correlação 
significativa com funcionamento cognitivo em algumas tarefas. Apesar de efeitos 
significativos terem sido alcançados na correlação entre a saturação media de oxigênio e 
pontuações no DSST e SCT, quando foi subtraído o desempenho no teste SCT do no 
DSST, este efeito desapareceu, o que sugere que a saturação pode influenciar 
negativamente habilidades motoras, conforme já descrito em estudos como o de Greenberg 
(Greenberg et al., 1987) e Quan  (Quan et al., 2006). 
Duas medidas executivas referentes ao mesmo domínio, a alternância 
(Miyake et al., 2000)  foram correlacionadas com a saturação média de oxigênio: o teste de 
trilhas (parte B menos a parte A) e a tarefa mais-menos, apesar de nenhum efeito estatístico 
executivo ter sido obtido referente a esses testes e os tamanhos de efeitos terem sido 
pequenos. Saunamäki e Jehkonen (Saunamäki e Jehkonen, 2007) mostraram em um 
trabalho de revisão que apenas 2 de 20 estudos que usaram o teste trilhas encontraram 
prejuízo no grupo SAOS. A tarefa mais-menos não foi reportada na literatura de distúrbio 
respiratório do sono, o que justifica não apresentarmos resultados para comparar com os 
nossos.  
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Em termos de acesso à memória de longo prazo, que também se 
correlacionou com a saturação média, a fluência verbal, em particular a fluência fonética, 
parece estar prejudicada na SAOS (Saunamaki e Jehkonen, 2007). Assim, é possível que a 
alternância executiva e o acesso a memória de longo prazo sejam domínios executivos 
particularmente sensíveis à dessaturação do oxigênio, possivelmente por vulnerabilidade 
do lobo pré-frontal aos efeitos dos repetidos episódios de hipóxia (Fuster, 2000). Outra 
possibilidade é que essas tarefas envolvem outros sistemas neuronais, distintos entre elas 
(por exemplo, lobos temporais no caso do teste de fluência, mas não o de alternância, que 
envolve pouca memória de longo prazo), que seriam sensíveis à saturação média. Essa 
vulnerabilidade seria mais ou menos evidente em estudos com SAOS dependendo dos 
níveis de dessaturação média atingidos, mas não seria um efeito direto da síndrome. Essa 
hipótese necessita de futura investigação.  
Tomados juntos, estes dados de correlação confirmam que as alterações na 
saturação do oxigênio podem ser mais importantes em determinar mudanças no perfil 
cognitivo que os próprios eventos de apneia e hipopneia (Quan et al., 2006, 2011). Porém, 
estes efeitos parecem ser limitados ao desempenho psicomotor, alternância executiva, e 
acesso à memória de longo prazo. 
Em relação às limitações do presente estudo, nossos resultados poderiam ter 
diferido caso  tivéssemos testado apenas pacientes com SAOS grave (IAH maior que 30; 
Lis et al., 2008). No entanto, foi difícil recrutar pacientes com SAOS grave que 
preenchessem todos os demais critérios de inclusão, uma vez que o aumento do IAH 
reflete em maior número de comorbidades associadas à SAOS (Millman et al., 1995; 
Peppard et al., 2000). Informações sobre correlaçõles com dados polissonográficos e 
dsemepnho aqui obtidas não dão suporte à essa hipótese. Além disto, não é possível excluir 
que pacientes com menor nível educacional e/ou de inteligência poderiam sofrer 
consequências cognitivas mais importantes que as obtidas em comparação aos avaliados 
neste estudo. Estas variáveis influenciam o prejuízo cognitivo relatado na SAOS 
(Alchanatis et al., 2008) e dão suporte à teoria de reserva cognitiva na demência e 
envelhecimento (Stern, 2002). Outra variável que deve ser considerada é que talvez 
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maiores efeitos surgissem se a avaliação cognitiva tivesse sido realizada em outro horário 
(Lis et a., 2008). Finalmente, não se pode excluir que cognição poderia ter sido prejudicada 
se esses pacientes fossem mais velhos. No entanto, a idade da população frequentemente 
citada na literatura de SAOS e cognição é equivalente à nossa. Portanto, este fator não 
pode explicar porque nossos resultados não corroboraram a maioria dos trabalhos que 
demonstram os prejuízos executivos. Deve-se salientar que nossos resultados sobre as 
correlações entre desempenho e IAH e desempenho com saturação de oxigênio são 
exploratórios, já que o exame de polissonografia não foi realizado na noite anterior da 
avaliação cognitiva. Para este tipo de análise, porém, pode haver considerável variabilidade 
individual de noite para noite (Bittencourt et al., 2001). Portanto, os dados de uma noite de 
polissonografia, mesmo que  da noite anterior aos teste, são considerados apenas uma 
aproximação da qualidade geral de sono dos pacientes. Salientamos também que embora 3 
individuos do grupo tenham apresentado um IAH entre 5 e 7, mesmo que sem 
sintomatologia da SAOS, eles não podem ter sido responsáveis pela falta de efeitos 
cognitivos encontrados já que uma análise excluindo-os da amostra mostrou exatamente os 
mesmos resultados.  
Em suma, em contraste com muitos trabalhos sobre prejuízo cognitivo em 
pacientes SAOS com problemas de saúde associados, encontramos que pacientes com a 
síndrome moderada e grave sem comorbidades não apresentaram prejuízo cognitivo, 
inclusive em domínios executivos distintos. Devido à SAOS ser mais prevalente na faixa 
de idade investigada (Aloia et al., 2004) nossos achados servem para incentivar estes 
pacientes a manter seu peso dentro de intervalos normais e com isto diminuir as chances de 
desenvolver déficits cognitivos que podem se transformar em demência (Bombois et al., 
2010), bem como em outras comorbidades relacionadas, como hipertensão, diabetes e 
depressão, que aumentam as taxas de outras morbidades e mortalidade (Soczynska et al., 
2010). Além disto, mostramos que a saturação média de oxigênio foi moderadamente 
correlacionada com domínios cognitivos específicos (habilidades psicomotoras, alternância 
executiva e acesso a memória de longo prazo), fato que pode influenciar indiretamente o 
desempenho executivo dos pacientes com a SAOS.  
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No que tange a utilidade dos modelos cognitivos empregados no presente 
estudo, eles não foram particularmente eficientes em caracterizar os efeitos de prejuízo 
cognitivo da SAOS, provavelmente porque os défictis na presente amostra de pacientes era 
muito sutil e/ou inexistente, como demonstram as análises realizadas. Isso não implica no 
abandono desse tipo de abordagem para estudar estas alterações cognitivas, uma vez que 
acreditamos que somente com uma boa fundamentação em modelos teóricos que 
demonstram a existência de diferentes domínios cognitivos é que se pode avançar no 
entendimento dos déficits acarretados por diversas condições clínicas. Somos também da 
opinião, em consonância com Alan Baddeley (1996), que cada função cognitiva resulta da 
interação de muitos sistemas neuronais e que é mais importante caracterizar padrões 
cognitivos como manifestações comportamentais em diferentes tipos de pacientes do que 
buscar correlatos neuroanatômicos específicos para cada função, o que tem se mostrado 
uma abordagem muito limitada na literatura.  
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6.  CONCLUSÕES 
6.1  CONCLUSÃO GERAL  
Pacientes com a SAOS sem comorbidades não apresentam prejuízos 
cognitivos em relação a indivíduos controle pareados por idade, sexo, escolaridade e QI. 
 
6.2 CONCLUSÕES ESPECÍFICAS  
1. Nenhum dos seis domínios executivo estudados foi prejudicado na 
SAOS; 
2. Os sistemas de retenção temporária da informação (alça fonológica, 
esboço visuoespacial e retentor episódico), atenção e vigilância, 
desempenho psicomotor, estado de humor e qualidade de vida não foram 
prejudicados pela SAOS; 
3. O IAH não foi correlacionado com nenhuma medida cognitiva e do 
funcionamento executivo. A saturação mínima de oxigênio apresentou 
tendência ao efeito de correlação com uma medida representativa do 
domínio atualização. A saturação média de oxigênio foi correlacionada 
com medidas de alternância, acesso a memória de longo prazo e 
habilidade psicomotora. 
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ANEXO 2. Termo de consentimento livre e esclarecido. 
 
INFORMAÇÕES SOBRE O ESTUDO E  
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
1. Título do projeto: “FUNCIONAMENTO COGNITIVO EM PACIENTES COM A 
SÍNDROME DA APNEIA/HIPOPNEIA OBSTRUTIVA DO SONO SEM 
COMORBIDADES: FOCO EM DIFERENTES DOMÍNIOS EXECUTIVOS”.  
2. Desenho do estudo e objetivo(s): Essas informações estão sendo fornecidas para sua 
participação voluntária neste estudo, que visa avaliar os efeitos cognitivos da 
Síndrome da Apneia e Hipopneia Obstrutiva do Sono, em comparação com sujeitos 
controles sem diagnóstico de qualquer distúrbio do sono e índice de massa corpórea 
similar.  
3. Descrição dos procedimentos que serão realizados: os sujeitos controle desse 
experimento deverão ter acima de 08 anos de escolarização, peso e altura 
proporcionais (peso/altura2 entre, 20 e 25), idade entre 35-65 anos, ser saudáveis, sem 
histórico de doenças neurológicas, abuso de drogas ou doenças psiquiátricas, e não 
consumidores de grandes quantidades de bebidas alcoólicas/drogas de abuso ou 
fumantes. Além disso, os voluntários não devem estar ingerindo nenhum tipo de 
medicamento psicotrópico (que age no sistema nervoso central), na época do 
experimento. Nas vinte e quatro horas que antecedem ao dia do experimento você 
não deverá: a) ingerir bebidas alcoólicas ou drogas de abuso; b) ingerir qualquer tipo 
de medicamento; c) dormir menos que o habitual. Se o fizer, por favor, avise o 
experimentador. A pesquisadora lhe telefonará na véspera do dia do experimento para 
lembrá-lo de sua participação. Anote o telefone da pesquisadora responsável caso 
tenha algum problema para comparecer ou precise de algum esclarecimento: Psic. 
Juliane G. Borges (cel: 6496-0959). 
4. Relação dos procedimentos rotineiros e como são realizados: Todos os participantes 
serão submetidos a uma única avaliação cognitiva, que contempla testes de papel e 
computadores para investigar os domínios da atenção e memória. A bateria é 
composta de vinte e três testes e, de modo a controlar causas potenciais de variação 
comuns a estudos desta natureza, serão tomados os seguintes cuidados: a) as 
instruções de testes serão padronizadas e lidas pelo experimentador ou pelo próprio 
sujeito; b) as condições experimentais serão as mesmas para todos os sujeitos; c) as 
sessões experimentais seguirão o mesmo padrão de horário; d) a ordem de aplicação 
dos testes será alterada para evitar efeitos de fadiga; e) antes do início do estudo, o 
experimentador será treinado a operar os equipamentos e a aplicar os testes. Possíveis 
alterações da bateria de testes poderão ocorrer em virtude desses resultados.    
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5. Descrição dos desconfortos e riscos esperados nos procedimentos dos itens 3 e 4: o 
voluntário pode, no decorrer da avaliação, sentir-se fadigado e/ou desmotivado. A fim 
de evitar tal desconforto, a pesquisadora poderá alterar a ordem de aplicação dos 
testes. 
6. Benefícios para o participante: Não há benefício direto para o participante. Trata-se de 
estudo experimental que avaliará efeitos cognitivos específicos da Síndrome da 
Apneia e Hipopneia Obstrutiva do Sono.   
7. Relação de procedimentos alternativos que possam ser vantajosos, pelos quais o 
paciente pode optar: a aplicação dos testes será padronizada para todos os 
participantes. 
8. Garantia de acesso: em qualquer etapa do estudo, você terá acesso aos profissionais 
responsáveis pela pesquisa para esclarecimento de eventuais dúvidas. O principal 
investigador é a Dra. Sabine Pompéia que pode ser encontrada no telefone: 6397-
7776 ou 3872-5993; endereço institucional: Dep. de Psicobiologia. Rua Napoleão de 
Barros 925, Vila Clementino, São Paulo, SP. Se você tiver alguma consideração ou 
dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa 
(CEP) – Rua Botucatu, 572 – 1º andar – cj 14, 5571-1062, FAX: 5539-7162 – E-mail: 
cepunifesp@epm.br. 
9. É garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e deixar de 
participar do estudo, sem qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento na 
Instituição.  
10. Direito de confidencialidade: As informações obtidas serão analisadas em conjunto 
com outros voluntários, não sendo divulgado a identificação de nenhum paciente.  
11. Direito de ser mantido atualizado sobre os resultados parciais das pesquisas: Os 
sujeitos têm o direito de obter resultados da pesquisa quando a avaliação realizada  
terminar (ao final do estudo);  
12. Despesas e compensações: Não há despesas pessoais para o participante em qualquer 
fase do estudo, incluindo exames e consultas. Há compensação financeira relacionada 
à sua participação, no valor de R$50,00 (cinqüenta reais). Se existir qualquer despesa 
adicional, ela será absorvida pelo orçamento da pesquisa; 
13. Embora o risco de dano pessoal, diretamente causado pelos procedimentos propostos 
neste estudo seja mínimo, caso ocorra, o participante tem direito a tratamento médico 
na Instituição, bem como às indenizações legalmente estabelecidas; 
14. Compromisso do pesquisador de utilizar os dados e o material coletado somente para 
esta pesquisa: Você tem a garantia que os resultados desse trabalho serão utilizados 
somente para o desenvolvimento de pesquisas sobre os efeitos da Síndrome da 
Apnéia/Hipopnéia Obstrutiva do Sono nas Funções Executivas; 
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Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que li ou que 
foram lidas para mim, descrevendo o estudo “Avaliação dos diferentes tipos das 
funções executivas em pacientes com a síndrome da apnéia/ hipopnéia obstrutiva do 
sono”.  
 
Eu discuti com a Dra. Sabine Pompéia ou Juliane Goldoni Borges sobre a minha 
decisão em participar nesse estudo. Ficaram claros para mim quais são os propósitos 
do estudo, os procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as 
garantias de confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro 
também que minha participação é isenta de despesas e que tenho garantia do acesso a 
tratamento hospitalar quando necessário. Concordo voluntariamente em participar 
deste estudo e poderei retirar o meu consentimento a qualquer momento, antes ou 
durante o mesmo, sem penalidades ou prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu 
possa ter adquirido, ou no meu atendimento neste Serviço. 
 
 
 
 
 
Assinatura do voluntário Data: ____/____/______ 
 
 
 
 
Assinatura da testemunha Data: ____/____/______ 
 
 
 
 
Assinatura do experimentador Data: ____/____/______ 
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ANEXO 3. Mini Exame do Estado Mental (MEEM) 
 
1. Orientação (1 ponto por cada resposta correcta)  
Em que ano estamos? _____  
Em que mês estamos? _____  
Em que dia do mês estamos? _____  
Em que dia da semana estamos? _____  
Em que estação do ano estamos? _____  
Nota:____  
Em que país estamos? _____  
Em que distrito vive? _____  
Em que terra vive? _____  
Em que casa estamos? _____  
Em que andar estamos? _____  
Nota:____  
 
2. Retenção (contar 1 ponto por cada palavra correctamente repetida)  
"Vou dizer três palavras; queria que as repetisse, mas só depois de eu as dizer todas; procure ficar 
a sabê-las de cor".  
Pêra _____  
Gato _____  
Bola _____  
Nota:____  
 
3. Atenção e Cálculo (1 ponto por cada resposta correcta. Se der uma errada mas depois continuar 
a subtrair bem, consideram-se as seguintes como correctas. Parar ao fim de 5 respostas)  
"Agora peco-lhe que me diga quantos são 30 menos 3 e depois ao número encontrado volta a 
tirar 3 e repete assim até eu lhe dizer para parar".  
27_ 24_ 21 _ 18_ 15_  
Nota:____  
 
4. Evocação (1 ponto por cada resposta correcta.)  
"Veja se consegue dizer as três palavras que pedi há pouco para decorar".  
Pêra ______  
Gato ______  
Bola ______  
Nota:____  
 
5. Linguagem (1 ponto por cada resposta correcta)  
a. "Como se chama isto? Mostrar os objectos:  
Relógio ____  
Lápis______  
Nota:____  
 
b. "Repita a frase que eu vou dizer: O RATO ROEU A ROLHA"  
Nota:____  
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c. "Quando eu lhe der esta folha de papel, pegue nela com a mão direita, dobre-a ao meio e ponha 
sobre a mesa"; dar a folha segurando com as duas mãos.  
Pega com a mão direita____  
Dobra ao meio ____  
Coloca onde deve____  
Nota:____  
 
d. "Leia o que está neste cartão e faça o que lá diz". Mostrar um cartão com a frase bem legível, 
"FECHE OS OLHOS"; sendo analfabeto lê-se a frase.  
Fechou os olhos____  
Nota:____  
 
e. "Escreva uma frase inteira aqui". Deve ter sujeito e verbo e fazer sentido; os erros gramaticais 
não prejudicam a pontuação.  
Frase:  
Nota:____  
 
6. Habilidade Construtiva (1 ponto pela cópia correcta.)  
Deve copiar um desenho. Dois pentágonos parcialmente sobrepostos; cada um  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Cópia: 
 
Nota:____ 
TOTAL(Máximo 30 pontos):____ 
 
 
Considera-se com defeito cognitivo: • analfabetos ≤ 15 pontos 
     • 1 a 11 anos de escolaridade ≤ 22 
     • com escolaridade superior a 11 anos ≤ 27 
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ANEXO 4. Inventário de Ansiedade de Beck (BAI) 
 
Nome:_______________________________________________ Idade:_____________  
 
Data: _____/_____/_____ 
 
Abaixo está uma lista de sintomas comuns de ansiedade. Por favor, leia cuidadosamente 
cada item da lista. Identifique o quanto você tem sido incomodado por cada sintoma 
durante a última semana, incluindo hoje, colocando um “x” no espaço correspondente, na 
mesma linha de cada sintoma. 
 
 
 
Absolutamente 
não 
Levemente 
Não me 
incomodou 
muito 
Moderadamente 
Foi muito 
desagradável 
mas pude 
suportar 
Gravemente 
Dificilmente 
pude suportar 
1. Dormência ou formigamento     
2. Sensação de calor     
3. Tremores nas pernas     
4. Incapaz de relaxar     
5. Medo que aconteça o pior     
6. Atordoado ou tonto     
7. Palpitação ou aceleração do coração     
8. Sem equilíbrio     
9. Aterrorizado     
10. Nervoso     
11. Sensação de sufocação     
12. Tremores nas mãos     
13. Trêmulo     
14. Medo de perder o controle     
15. Dificuldade de respirar     
16. Medo de morrer     
17. Assustado     
18. Indigestão ou desconforto no abdômen     
19. Sensação de desmaio     
20. Rosto afogueado     
21. Suor (não devido ao calor)     
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ANEXO 5. Inventário de Depressão de Beck (BDI) 
 
Este questionário consiste em 21 grupos de afirmações. Depois de ler cuidadosamente cada 
grupo, faça um círculo em torno do número (0, 1, 2 ou 3) diante da afirmação, em cada 
grupo, que descreve melhor a maneira como você tem se sentido nesta semana, incluindo 
hoje. Se várias afirmações num grupo parecerem se aplicar igualmente bem, faça um 
círculo em cada uma. Tome o cuidado de ler todas as afirmações, em cada grupo, antes de 
fazer a sua escolha. 
 
1) 0 Não me sinto triste. 
 1 Eu me sinto triste. 
 2 Estou sempre triste e não consigo sair disso. 
 3 Estou tão triste ou infeliz que não consigo suportar.  
 
2) 0 Não estou especialmente desanimado quanto ao futuro. 
 1 Eu me sinto desanimado quanto ao futuro. 
 2 Acho que nada tenho a esperar. 
 3 Acho o futuro sem esperança e tenho a impressão de que as coisas não podem      
melhorar. 
 
3) 0 Não me sinto um fracasso. 
 1 Acho que fracassei mais do que uma pessoa comum. 
 2 Quando olho para trás, na minha vida, tudo o que posso ver é um monte de fracassos. 
 3 Acho que, como pessoa, sou um completo fracasso. 
 
4) 0 Tenho tanto prazer em tudo como antes. 
 1 Não sinto mais prazer nas coisas como antes. 
 2 Não encontro um prazer real em mais nada. 
 3 Estou insatisfeito ou aborrecido com tudo.  
 
5) 0 Não me sinto especialmente culpado. 
 1 Eu me sinto culpado às vezes. 
 2 Eu me sinto culpado na maior parte do tempo. 
 3 Eu me sinto sempre culpado. 
 
6) 0 Não acho que esteja sendo punido. 
 1 Acho que posso ser punido. 
 2 Creio que vou ser punido.  
 3 Acho que estou sendo punido. 
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7) 0 Não me sinto decepcionado comigo mesmo. 
 1 Estou decepcionado comigo mesmo. 
 2 Estou enojado de mim. 
 3 Eu me odeio. 
 
8) 0 Não me sinto de qualquer modo pior que os outros. 
 1 Sou crítico em relação a mim devido a minhas fraquezas ou meus erros. 
 2 Eu me culpo sempre por minhas falhas. 
 3 Eu me culpo por tudo de mal que acontece. 
 
9) 0 Não tenho quaisquer idéias de me matar. 
 1 Tenho idéias de me matar, mas não as executaria. 
 2 Gostaria de me matar. 
 3 Eu me mataria se tivesse oportunidade. 
 
10) 0 Não choro mais que o habitual. 
 1 Choro mais agora do que costumava. 
 2 Agora, choro o tempo todo. 
 3 Costumava ser capaz de chorar, mas agora não consigo mesmo que o queira.  
 
11) 0 Não sou mais irritado agora do que já fui. 
 1 Fico molestado ou irritado mais facilmente do que costumava. 
 2 Atualmente me sinto irritado o tempo todo. 
 3 Absolutamente não me irrito com as coisas que costumavam irritar-me. 
 
12) 0 Não perdi o interesse nas outras pessoas. 
 1 Interesso-me menos do que costumava pelas outras pessoas. 
 2 Perdi a maior parte do meu interesse nas outras pessoas. 
 3 Perdi todo o meu interesse nas outras pessoas.  
 
13) 0 Tomo decisões mais ou menos tão bem como em outra época. 
 1 Adio minhas decisões mais do que costumava.  
 2 Tenho maior dificuldade em tomar decisões do que antes. 
 3 Não consigo mais tomar decisões. 
 
14) 0 Não sinto que minha aparência seja pior do que costumava ser.  
 1 Preocupo-me por estar parecendo velho ou sem atrativos.  
 2 Sinto que há mudanças permanentes em minha aparência que me fazem parecer 
sem atrativos. 
 3 Considero-me feio.  
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15) 0 Posso trabalhar mais ou menos tão bem quanto antes. 
 1 Preciso de um esforço extra para começar qualquer coisa. 
 2 Tenho de me esforçar muito até fazer qualquer coisa. 
 3 Não consigo fazer nenhum trabalho. 
 
16) 0 Durmo tão bem quanto de hábito. 
 1 Não durmo tão bem quanto costumava. 
 2 Acordo uma ou duas horas mais cedo do que de hábito e tenho dificuldade para 
voltar a dormir. 
 3 Acordo várias horas mais cedo do que costumava e tenho dificuldade para voltar a 
dormir. 
 
17) 0 Não fico mais cansado que de hábito. 
 1 Fico cansado com mais facilidade do que costumava. 
 2 Sinto-me cansado ao fazer quase qualquer coisa. 
 3 Estou cansado demais para fazer qualquer coisa. 
 
18) 0 Meu apetite não está pior do que de hábito.  
 1 Meu apetite não é tão bom quanto costumava ser.  
 2 Meu apetite está muito pior agora.  
 3 Não tenho mais nenhum apetite. 
 
19) 0 Não perdi muito peso, se é que perdi algum ultimamente.  
 1 Perdi mais de 2,5 Kg. 
 2 Perdi mais de 5,0 Kg. 
 3 Perdi mais de 7,5 Kg.  
 Estou deliberadamente tentando perder peso, comendo menos: SIM ( ) NÃO ( ) 
 
20) 0 Não me preocupo mais que o de hábito com minha saúde. 
 1 Preocupo-me com problemas físicos como dores e aflições ou perturbações no 
estômago ou prisão de ventre. 
 2 Estou muito preocupado com problemas físicos e é difícil pensar em outra coisa 
que não isso. 
 3 Estou tão preocupado com meus problemas físicos que não consigo pensar em outra 
coisa. 
 
21) 0 Não tenho observado qualquer mudança recente em meu interesse sexual.  
 1 Estou menos interessado por sexo que costumava. 
 2 Estou muito menos interessado em sexo atualmente. 
 3 Perdi completamente o interesse por sexo.  
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ANEXO 6. Escala de Sonolência de Epworth 
 
 
Qual a probabilidade de você cochilar ou adormecer nas situações apresentadas a seguir? 
 
Preencha a casa correspondente a alternativa mais apropriada para cada situação. 
 
Ao responder, procure separar da condição de sentir-se simplesmente cansado. 
Isso interfere ao seu estilo de vida normal recente. 
Mesmo que você não tenha feito algumas dessas coisas recentemente, tente imaginar como elas 
poderiam lhe afetar. 
 
Qual a probabilidade de você cochilar ou 
adormecer nas situações apresentadas a seguir? 
0 
Nenhuma 
chance de 
cochilar 
1 
Pequena 
chance de 
cochilar 
2 
Moderada 
chance de 
cochilar 
3 
Alta 
chance de 
cochilar 
Sentado e lendo     
Assistindo televisão     
Sentado, quieto em lugar público, sem atividade 
(sala de espera, cinema, teatro, reunião) 
    
Como passageito de um trem, carro ou ônibus, 
andando uma hora sem parar 
    
Deitado para descansa a tarde, quando as 
circunstâncias permitem 
    
Sentado conversando com alguém     
Sentado calmamente após o almoço, sem ter 
bebido álcool 
    
Se você estiver de carro, enquanto para por alguns 
minutos no trânsito intenso 
    
 
 
Pontuação total EPWORTH  
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ANEXO 7. Escala visual-analógica de humor (VAMS) 
 
Sujeito:_______________________________________________ Data: _____/_____/_____ 
 
Alerta ________________________________________ Sonolento 
Calmo ________________________________________ Agitado 
Forte ________________________________________ Fraco 
Confuso ________________________________________ Com idéias claras 
Ágil ________________________________________ Desajeitado 
Apático ________________________________________ Dinâmico 
Satisfeito ________________________________________ Insatisfeito 
Preocupado ________________________________________ Tranqüilo 
Raciocínio difícil ________________________________________ Perspicaz 
Tenso ________________________________________ Relaxado 
Atento ________________________________________ Distraído 
Incopentente ________________________________________ Competente 
Alegre ________________________________________ Triste 
Hostil ________________________________________ Amistoso 
Interessado ________________________________________ Desinteressado 
Retraído ________________________________________ Sociável  
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ANEXO 8. Qualidade de vida (Whoqol) 
 
Nome: ____________________________________ Idade: _____________ Data: ____/____/____  
 
Este questionário é sobre como você se sente a respeito de sua qualidade de vida, saúde e outras 
áreas de sua vida. Por favor, responda a todas as questões. Se você não tem certeza sobre que 
resposta dar em uma questão, por favor, escolha entre as alternativas a que lhe parece mais 
apropriada. Esta, muitas vezes, poderá ser sua primeira escolha. 
Por favor, tenha em mente seus valores, aspirações, prazeres e preocupações. Nós estamos 
perguntando o que você acha de sua vida, tomando como referência as duas últimas semanas. Por 
exemplo, pensando nas últimas duas semanas, uma questão poderia ser: 
 
Você recebe dos outros o apoio de que necessita? 
Nada Muito pouco Médio Muito Completamente 
1 2 3 4 5 
 
Você deve circular o número que melhor corresponde ao quanto você recebe dos outros o apoio de 
que necessita nestas últimas duas semanas. Portanto, você deve circular o número 4 se você 
recebeu “muito” apoio, como abaixo: 
 
Você recebe dos outros o apoio de que necessita? 
Nada Muito pouco Médio Muito Completamente 
1 2 3 4 5 
 
Você deve circular o número 1 se você não recebeu “nada” de apoio. 
 
 
Por favor, leia cada questão, veja o que você acha e circule o que lhe parece a melhor resposta. 
 
1. Como você avaliaria sua qualidade de vida? 
Muito ruim Ruim 
Nem ruim nem 
boa 
Boa Muito boa 
1 2 3 4 5 
 
2. Quão satisfeito(a) você está com a sua saúde? 
Muito 
insatisfeito 
Insatisfeito 
Nem satisfeito 
nem insatisfeito 
Satisfeito Muito satisfeito 
1 2 3 4 5 
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As questões seguintes são sobre o quanto você tem sentido algumas coisas nas últimas duas 
semanas. 
 
3. Em que medida você acha que sua dor (física) impede você de fazer o que você precisa? 
Nada Muito pouco Mais ou menos Bastante Extremamente 
1 2 3 4 5 
 
4. O quanto você precisa de algum tratamento médico para levar sua vida diária? 
Nada Muito pouco Mais ou menos Bastante Extremamente 
1 2 3 4 5 
 
5. O quanto você aproveita a vida? 
Nada Muito pouco Mais ou menos Bastante Extremamente 
1 2 3 4 5 
 
6. Em que medida você acha que a sua vida tem sentido? 
Nada Muito pouco Mais ou menos Bastante Extremamente 
1 2 3 4 5 
 
7. O quanto você consegue se concentrar? 
Nada Muito pouco Mais ou menos Bastante Extremamente 
1 2 3 4 5 
 
8. Quão seguro(a) você se sente em sua vida diária? 
Nada Muito pouco Mais ou menos Bastante Extremamente 
1 2 3 4 5 
 
9. Quão saudável é o seu ambiente físico (clima, barulho, poluição, atrativos)? 
Nada Muito pouco Mais ou menos Bastante Extremamente 
1 2 3 4 5 
 
 
As questões seguintes perguntam sobre quão completamente você tem sentido ou é capaz de fazer 
certas coisas nestas últimas duas semanas. 
 
10. Você tem energia suficiente para seu dia-a-dia? 
Nada Muito pouco Médio Muito Completamente 
1 2 3 4 5 
 
11. Você é capaz de aceitar sua aparência física? 
Nada Muito pouco Médio Muito Completamente 
1 2 3 4 5 
 
 
Anexos 
103 
 
12. Você tem dinheiro suficiente para satisfazer suas necessidades? 
Nada Muito pouco Médio Muito Completamente 
1 2 3 4 5 
 
13. Quão disponíveis para você estão as informações que precisa no seu dia-a-dia? 
Nada Muito pouco Médio Muito Completamente 
1 2 3 4 5 
 
14. Em que medida você tem oportunidades de atividade de lazer? 
Nada Muito pouco Médio Muito Completamente 
1 2 3 4 5 
 
As questões seguintes perguntam sobre quão bem ou satisfeito você se sentiu a respeito de vários 
aspectos de sua vida nas últimas duas semanas. 
 
15. Quão bem você é capaz de se locomover? 
Muito ruim Ruim 
Nem ruim nem 
bom 
Bom Muito bom 
1 2 3 4 5 
 
16. Quão satisfeito(a) você está com o seu sono? 
Muito 
insatisfeito 
Insatisfeito 
Nem satisfeito 
nem insatisfeito 
Satisfeito Muito satisfeito 
1 2 3 4 5 
 
17. Quão satisfeito(a) você está com sua capacidade de desempenhar as atividades do seu dia-a-
dia? 
Muito 
insatisfeito 
Insatisfeito 
Nem satisfeito 
nem insatisfeito 
Satisfeito Muito satisfeito 
1 2 3 4 5 
 
18. Quão satisfeito(a) você está com sua capacidade para o trabalho? 
Muito 
insatisfeito 
Insatisfeito 
Nem satisfeito 
nem insatisfeito 
Satisfeito Muito satisfeito 
1 2 3 4 5 
 
19. Quão satisfeito(a) você está consigo mesmo? 
Muito 
insatisfeito 
Insatisfeito 
Nem satisfeito 
nem insatisfeito 
Satisfeito Muito satisfeito 
1 2 3 4 5 
 
20. Quão satisfeito(a) você está com suas relações pessoais (amigos, parentes, conhecidos, 
colegas)? 
Muito 
insatisfeito 
Insatisfeito 
Nem satisfeito 
nem insatisfeito 
Satisfeito Muito satisfeito 
1 2 3 4 5 
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21. Quão satisfeito(a) você está com sua vida sexual? 
Muito 
insatisfeito 
Insatisfeito 
Nem satisfeito 
nem insatisfeito 
Satisfeito Muito satisfeito 
1 2 3 4 5 
 
22. Quão satisfeito(a) você está com o apoio que você recebe de seus amigos? 
Muito 
insatisfeito 
Insatisfeito 
Nem satisfeito 
nem insatisfeito 
Satisfeito Muito satisfeito 
1 2 3 4 5 
 
23. Quão satisfeito(a) você está com as condições do local onde mora? 
Muito 
insatisfeito 
Insatisfeito 
Nem satisfeito 
nem insatisfeito 
Satisfeito Muito satisfeito 
1 2 3 4 5 
 
24. Quão satisfeito(a) você está com o seu acesso aos serviços de saúde? 
Muito 
insatisfeito 
Insatisfeito 
Nem satisfeito 
nem insatisfeito 
Satisfeito Muito satisfeito 
1 2 3 4 5 
 
25. Quão satisfeito(a) você está com o seu meio de transporte? 
Muito 
insatisfeito 
Insatisfeito 
Nem satisfeito 
nem insatisfeito 
Satisfeito Muito satisfeito 
1 2 3 4 5 
 
 
A questão seguinte refere-se a com que freqüência você sentiu ou experimentou certas coisas nas 
últimas duas semanas. 
  
26. Com que freqüência você tem sentimentos negativos tais como mau humor, desespero, 
ansiedade, depressão? 
Nunca Algumas vezes Freqüentemente 
Muito 
freqüentemente 
Sempre 
1 2 3 4 5 
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ANEXO 9. Teste de substituição dígito-símbolo (DSST) 
 
1  2  3  4  5  6  7  8  9  escore 
    =  —    Ο  └  ┴  Λ   
 
2 1 3 7 2 4 8 2 1 3 2 1 4 2 3 5 2 3 1 4 5 6 3 1 4 
                         
 
1 5 4 2 7 6 3 5 7 2 8 5 4 6 3 7 2 8 1 9 5 8 4 7 3 
                         
 
6 2 5 1 9 2 8 3 7 4 6 5 9 4 8 3 7 2 6 1 5 4 6 3 7 
                         
 
9 2 8 1 7 9 4 6 8 5 9 7 1 8 5 2 9 4 8 6 3 7 9 8 6 
                         
 
1 5 4 2 7 6 3 5 7 2 8 5 4 6 3 7 2 8 1 9 5 8 4 7 3 
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ANEXO 10. Cópia de Símbolos (SCT) 
— x ┴ Λ = O ] — = O — = x — O └ — O = x └ Λ O = x 
                         
 
= └ x — ] Λ O └ ] — ┴ └ x Λ O ] — ┴ = Π └ ┴ x ] O 
                         
 
Λ — └ = Π — ┴ O ] x Λ └ Π x ┴ O ] — Λ = └ x Λ O ] 
                         
 
Π — ┴ = ] Π x Λ ┴ └ Π ] = ┴ └ — Π x ┴ Λ O ] Π ┴ Λ 
                         
 
= └ x — ] Λ O └ ] — ┴ └ x Λ O ] — ┴ = Π └ ┴ x ] O 
                         
 
Π — ┴ = ] Π x Λ ┴ └ Π ] = ┴ └ — Π x ┴ Λ O ] Π ┴ Λ 
                         
 
= └ x — ] Λ O └ ] — ┴ └ x Λ O ] — ┴ = Π └ ┴ x ] O 
                         
 
Λ — └ = Π — ┴ O ] x Λ └ Π x ┴ O ] — Λ = └ x Λ O ] 
                         
 
= └ x — ] Λ O └ ] — ┴ └ x Λ O ] — ┴ = Π └ ┴ x ] O 
                         
 
Λ — └ = Π — ┴ O ] x Λ └ Π x ┴ O ] — Λ = └ x Λ O ] 
                         
 
Π — ┴ = ] Π x Λ ┴ └ Π ] = ┴ └ — Π x ┴ Λ O ] Π ┴ Λ 
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ANEXO 11. Span de dígitos 
 
Lists for Digit Span Determination 
After each of the following lists, in the space provided, enter a tick () if the list is correctly 
recalled and a cross () if it is not.    At the bottom of the page, in the space provided, enter the 
subject’s Digit Span as the maximum length of the lists of which the subject recalled 5/6 correctly.  
Present only 6 lists to the subject.  
 
List Result 
( or ) 
List Result 
( or ) 
List Result 
( or ) 
For Span = 2      
83  54  27  
28  37  91  
68  96  87  
      
For Span = 3      
829  687  871  
132  356  251  
152  637  915  
      
For Span = 4      
6241  1372  5316  
2359  7392  4815  
7132  6539  1872  
      
For Span = 5      
84132  85293  79514  
62143  91635  82691  
97438  16592  75468  
      
For Span = 6      
587261  492617  148239  
261384  247681  423896  
632147  429735  641357  
      
For Span = 7      
2941378  6297865  1897562  
1285394  8243167  3185624  
8693735  3945782  2473961  
      
For Span = 8      
65148279  28653197  85729136  
18472913  65792381  76591243  
42785921  74529638  76921358  
      
For Span = 9      
679174382  239874615  539748216  
746231958  867934612  513985267  
398724615  794831265  231986734  
      
For Span = 10      
4982176453  2853967624  2914984357  
5731298426  9781734826  6983285149  
8182397465  8491287637  6391727362  
 
 
Subject’s Digit Span =       
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List memory (Single Task) 
 
Digit Span =   
Note to experimenter.   The table contains only lists of ten digits.  The lists actually given must be 
equal in length to the subject’s digit span.  Starting from the left of each list below, read out lists of 
length equal to the subject’s digit span.  Since the lists are presented for only 1.5 minutes, the 
number actually read out will depend upon the subject’s digit span.  As the subject tries to 
reproduce the list, enter each item below the item that was actually in the same ordinal position 
when the list was read out.  The raw score is the number of digits in each list that were correctly 
recalled in their correct serial positions.  These raw scores can be converted to proportions by using 
the conversion table, or simply dividing by the number of lists. The subject’s final List Memory 
score is the mean proportion, that is the total of the proportions in the rightmost column, divided by 
the number of lists dictated. 
 
List  1st 2nd 3rd 4th 5th 6th 7th 8th 9th 10th Score  Score/n 
1. 1 5 8 7 3 6 2 9 5 4   
Response             
2 3 7 9 8 1 4 6 1 2 5   
Response             
3 6 9 3 1 4 7 5 9 8 2   
Response             
4 2 4 3 8 7 1 9 4 2 3   
Response             
5 2 1 5 3 8 6 4 7 9 6   
Response             
6 7 9 6 3 1 4 2 8 3 5   
Response             
7 8 1 6 3 9 5 7 4 2 1   
Response             
8 1 7 3 2 9 3 6 4 8 5   
Response             
9 9 6 1 2 5 3 8 2 7 4   
Response             
10 8 7 1 3 9 4 6 5 7 2   
Response             
11 3 2 1 9 5 4 3 6 8 7   
Response             
12 4 7 2 4 5 8 1 9 3 6   
Response             
13 8 4 5 1 6 2 3 4 9 7   
Response             
14 6 2 7 1 3 8 5 2 9 4   
Response             
15 8 3 9 1 6 2 7 6 5 4   
Response             
 
List Memory Score (Single Task) =   
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ANEXO 12. Teste de Recordação Livre de Histórias 
 
 
Memória Lógica (WMS-R) 
 
História A: 
Ana/ Soares/do sul/ do Paraná/ empregada/como faxineira/ num prédio/ de escritórios / relatou / na 
delegacia /de polícia /que tinha sido assaltada /na rua do Estado/ na noite anterior/ e roubada/ em 
150 reais./ Ela disse que tinha 4 / filhinhos/ o aluguel não tinha sido pago / e eles não comiam / há 
2 dias./ Os policiais/ tocados pela história da mulher/ fizeram uma coleta para ela. 
 
História B: 
Roberto / Mota /estava dirigindo / um caminhão / Mercedes / numa rodovia/ à noite/ no Vale do 
Paraíba/ levando ovos/ para Taubaté/ quando o eixo/ quebrou./ O caminhão derrapou/ caindo em 
uma valeta/ fora da estrada./ Ele foi jogado/ contra o painel/ e se assustou muito./ Não havia 
trânsito/ e ele duvidou que pudesse ser socorrido./ Naquele instante seu rádio amador/ tocou./  Ele 
respondeu imediatamente: / Aqui fala TUBARÃO. 
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ANEXO 13. Teste Stroop 
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ANEXO 14. Teste mais/menos 
LISTA 01 
86  45  75  
16  97  62  
46  25  68  
20  70  29  
74  94  33  
83  92  59  
50  61  31  
30  51  21  
54  89  87  
65  43  11  
82  14  39  
49  73  13  
72  71  81  
22  85  57  
93  32  42  
55  56  78  
36  67  48  
90  64  28  
38  69  27  
77  34  41  
15  99  35  
26  17  12  
60  84  18  
23  98  58  
40  95  76  
53  19  66  
24  91  63  
96  79  10  
44  47  52  
80  37  88  
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LISTA 02 
61  51  77  
40  81  72  
52  84  48  
14  78  35  
90  45  26  
55  30  89  
29  75  18  
23  71  96  
10  64  34  
27  46  69  
31  88  24  
11  47  92  
74  65  43  
79  67  59  
99  41  49  
68  53  70  
86  28  13  
44  21  76  
54  58  62  
33  22  95  
17  85  83  
15  97  12  
98  87  63  
36  37  56  
94  80  91  
93  19  73  
82  50  25  
20  32  39  
42  60  57  
16  38  66  
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LISTA 03 
74  67  75  
38  46  83  
96  99  21  
19  37  15  
49  23  82  
97  53  10  
81  48  17  
64  89  86  
59  61  88  
62  66  84  
87  68  27  
85  42  14  
55  79  33  
71  80  57  
12  30  28  
54  52  98  
51  40  65  
25  70  95  
63  16  93  
56  13  34  
45  90  20  
18  41  31  
60  50  78  
29  91  77  
26  73  58  
36  44  43  
69  11  72  
22  94  24  
35  76  92  
47  39  32  
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ANEXO 15. Memória de Letras 
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ANEXO 16. Teste do Zoológico 
Regras (versão 1)  
Imagine que você irá visitar um zoológico  
Sua tarefa é planejar um roteiro a fim de visitar 
os seguintes locais (não necessariamente nessa 
ordem): 
1. Casa do elefante 
2. Jaula do leão 
3. Cercado da lhama 
4. O café 
5. Os ursos 
6. A reserva dos pássaros 
Quando planejar seu roteiro, as seguintes regras 
devem ser obedecidas: 
Iniciar na entrada e terminar com um 
piquenique. 
Você pode usar as vias sobreadas quantas 
vezes você quiser, mas uma única vez nas vias 
não sombreadas. 
Você pode fazert apenas um passeio de 
camelo. 
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Regras (versão 2)  
Imagine que você irá visitar um zoológico  
Sua tarefa é visitar os seguintes animais na 
ordem indicada: 
1. Partindo da entrada visite o cercado 
da lhama. 
2. Do cercado da lhama visite a casa do 
elefante. 
3. Após visitar os elefantes vá ao café 
para um lanche. 
4. Do café, siga para os ursos. 
5. Visite os leões após os ursos. 
6. Dos leões, dirija-se para a reserva dos 
pássaros. 
7. Finalmente, termine sua visita com um 
piquenique. 
Quando planejar seu roteiro, as seguintes regras 
devem ser obedecidas: 
Iniciar na entrada e terminar com um 
piquenique. 
Você pode usar as vias sobreadas quantas 
vezes você quiser, mas uma única vez nas vias 
não sombreadas. 
Você pode fazert apenas um passeio de 
camelo. 
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ANEXO 17. Dupla-tarefa 
List memory (Dual Task) 
 
Digit Span =   
Note to experimenter.   The table contains only lists of ten digits.  The lists actually given must be 
equal in length to the subject’s digit span.  Starting from the left of each list, read out lists of length 
equal to the subject’s digit span.  Since the lists are presented for only 1.5 minutes, the number 
actually read out will depend upon the subject’s digit span.  As the subject tries to reproduce the 
list, enter each item below the item that was actually in the same ordinal position when the list was 
read out.  The raw score is the number of digits in each list that were correctly recalled in their 
correct serial positions.  These raw scores can be converted to proportions by using the conversion 
table (see List Memory – Single Task), or simply dividing by the number of lists.   The subject’s 
final List Memory score is the mean proportion, that is the total of the proportions in the rightmost 
column, divided by the number of lists dictated. 
List  1
st
 2
nd
 3
rd
 4
th
 5
th
 6
th
 7
th
 8
th
 9
th
 10
th
  Score  Score/n 
1. 9 5 6 1 3 6 1 9 8 2   
Response             
2 7 2 9 1 5 4 8 1 6 3   
Response             
3 5 8 9 7 2 4 5 3 1 4   
Response             
4 9 6 3 8 2 5 4 7 1 8   
Response             
5 2 4 6 3 1 8 7 2 5 4   
Response             
6 5 7 8 7 2 9 4 3 5 2   
Response             
7 1 3 4 8 3 1 2 6 2 9   
Response             
8 8 2 7 5 4 6 1 3 8 9   
Response             
9 1 9 4 2 7 4 8 3 6 2   
Response             
10 3 1 2 6 9 4 8 3 5 2   
Response             
11 2 5 4 9 6 1 9 4 8 2   
Response             
12 3 8 6 4 5 7 5 2 9 6   
Response             
13 7 5 6 3 2 8 5 1 9 1   
Response             
14 9 3 5 9 6 8 2 1 3 7   
Response             
15 5 4 3 6 5 7 3 8 7 3   
Response             
 
List Memory Score (Single Task) =   
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List Memory (Retest Dual Task) 
 
Digit Span =   
Note to experimenter.   The table contains only lists of ten digits.  The lists actually given must be 
equal in length to the subject’s digit span.  Starting from the left of each list, read out lists of length 
equal to the subject’s digit span.  Since the lists are presented for only 1.5 minutes, the number 
actually read out will depend upon the subject’s digit span.  As the subject tries to reproduce the 
list, enter each item below the item that was actually in the same ordinal position when the list was 
read out.  The raw score is the number of digits in each list that were correctly recalled in their 
correct serial positions.  These raw scores can be converted to proportions by using the conversion 
table (see List Memory – Single Task), or simply dividing by the number of lists.   The subject’s 
final List Memory score is the mean proportion, that is the total of the proportions in the rightmost 
column, divided by the number of lists dictated. 
List  1
st
 2
nd
 3
rd
 4
th
 5
th
 6
th
 7
th
 8
th
 9
th
 10
th
  Score  Score/n 
1. 9 5 6 1 3 6 1 9 8 2   
Response             
2 7 2 9 1 5 4 8 1 6 3   
Response             
3 5 8 9 7 2 4 5 3 1 4   
Response             
4 9 6 3 8 2 5 4 7 1 8   
Response             
5 2 4 6 3 1 8 7 2 5 4   
Response             
6 5 7 8 7 2 9 4 3 5 2   
Response             
7 1 3 4 8 3 1 2 6 2 9   
Response             
8 8 2 7 5 4 6 1 3 8 9   
Response             
9 1 9 4 2 7 4 8 3 6 2   
Response             
10 3 1 2 6 9 4 8 3 5 2   
Response             
11 2 5 4 9 6 1 9 4 8 2   
Response             
12 3 8 6 4 5 7 5 2 9 6   
Response             
13 7 5 6 3 2 8 5 1 9 1   
Response             
14 9 3 5 9 6 8 2 1 3 7   
Response             
15 5 4 3 6 5 7 3 8 7 3   
Response             
 
List Memory Retest Score (Retest Dual Task) =  
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ANEXO 18. Trilhas  
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